Retrospektive Analyse der olfaktorischen Testung in Bezug auf die Differentialdiagnosen von Parkinsonsyndromen und Tremorerkrankungen by Meixner, Linda
Aus der Klinik für Neurologie der Medizinischen Fakultät Carl Gustav Carus  
der Technischen Universität Dresden 
Direktor: Herr Prof. Dr. med. H. Reichmann 
___________________________________________________________________ 
 
Retrospektive Analyse der olfaktorischen Testung  
in Bezug auf die Differentialdiagnosen  
von Parkinsonsyndromen und Tremorerkrankungen 
 
D i s s e r t a t i o n s s c h r i f t  
 
 
zur Erlangung des akademischen Grades 
Doktor der Medizin 
Doctor medicinae (Dr. med.) 
vorgelegt 
der Medizinischen Fakultät Carl Gustav Carus 
der Technischen Universität Dresden 
 
von 
Linda Meixner, geb. Maier 











1. Gutachter:    Prof. Dr. med. Alexander Storch  
 
2. Gutachter:     Prof. Dr. med. Thomas Hummel 
 
Termin mündliche Prüfung:  31.05.2016 
 


















1 EINLEITUNG ...................................................................................................................... 7 
1.1 Einleitung ...................................................................................................................... 9 
1.2 Parkinson Syndrome ................................................................................................... 10 
1.3 Das Idiopathische Parkinson-Syndrom ....................................................................... 11 
1.4 Symptomatik des IPS .................................................................................................. 13 
1.4.1 Motorische Symptome .......................................................................................... 13 
1.4.2 Nicht-motorische Symptome................................................................................. 15 
1.5 Diagnostik des IPS ...................................................................................................... 16 
1.5.1 Diagnostische Kriterien ......................................................................................... 16 
1.5.2 Klinische und apparative Diagnostik ..................................................................... 18 
1.6 Therapie des IPS ........................................................................................................ 19 
1.7 Differentialdiagnose Tremorerkrankungen .................................................................. 20 
1.8 Das olfaktorische System ............................................................................................ 23 
1.8.1 Peripheres olfaktorisches System ........................................................................ 23 
1.8.2 Zentrales olfaktorisches System ........................................................................... 24 
1.8.3 Physiologie des olfaktorischen Systems ............................................................... 26 
1.8.4 Riechstörungen .................................................................................................... 28 
1.8.5 Ätiologie von Riechstörungen ............................................................................... 29 
1.8.6 Riechtests ............................................................................................................ 32 
1.9 Zielsetzung der Arbeit ................................................................................................. 36 
 
2 MATERIAL UND METHODEN ........................... ............................................................... 37 
2.1 Patientenkollektiv ........................................................................................................ 37 
2.2 Durchführung .............................................................................................................. 37 
2.2.1 Anwendung der Sniffin`Sticks ............................................................................... 37 
2.2.2 Schwellentestung ................................................................................................. 40 
2.2.3 Diskriminationstestung ......................................................................................... 40 





2.2.5 SDI-Score Auswertung ......................................................................................... 41 
2.3 Datenerfassung ........................................................................................................... 42 
2.4 Statistische Auswertung .............................................................................................. 44 
 
3 ERGEBNISSE ................................................................................................................... 46 
3.1 Patientenkollektiv ........................................................................................................ 46 
3.2 Riechtest ..................................................................................................................... 49 
3.2.1 Vergleich aller Diagnosegruppen .......................................................................... 49 
3.2.2 Vergleich Parkinsontremor und Essentieller Tremor ............................................. 55 
3.2.3 Vergleich Parkinsontremor und Tremordifferentialdiagnosen................................ 60 
 
4 DISKUSSION .................................................................................................................... 67 
5 ZUSAMMENFASSUNG ................................. ................................................................... 72 
6 LITERATURVERZEICHNIS ............................ .................................................................. 78 
7 ABBILDUNGSVERZEICHNIS ........................... ................................................................ 86 
8 TABELLENVERZEICHNIS ............................. .................................................................. 87 
9 DANKSAGUNG ...................................... .......................................................................... 89 
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UPDRS Unified Parkinson Disease Rating Scale  






Der Mensch gehört zu den Mikrosmaten, das heißt unser Geruchssinn ist im Vergleich zu 
vielen anderen Säugetieren relativ schwach ausgeprägt. Lange Zeit zählte der Geruch laut 
Lehrmeinung zu den „niederen“ Sinnen. Dabei beeinflusst er jeden von uns auf vielen 
Ebenen des Lebens, oft ohne uns bewusst zu werden. Durch neue Forschungsergebnisse 
konnte seine Bedeutung für vegetative und hormonelle Steuerungsprozesse verdeutlicht 
werden (Hatt 2006). So spielt der Geruchssinn beim Essen als Auslöser zur Sekretion von 
Magensaft oder als warnende Instanz vor verdorbenen Speisen eine Rolle. Auch die 
Hygieneüberwachung und die Übermittlung von sozialen Informationen (Familie, Feind etc.) 
sind Aufgaben der olfaktorischen Sinneswahrnehmung und sind im Zuge der evolutionären 
Entwicklung des Menschen ausgebildet worden (Silbernagel und Despopoulos 2007). Der 
Geruchssinn nimmt Einfluss auf unser Sexualverhalten und wirkt auf die Affektlage des 
Menschen.  
Durch die Entwicklung neuer, standardisierter Riechtests (Doty et al. 1984, Hummel et al. 
1997) und objektiver Messmethoden (Plattig et al. 1980) brachte die klinische Forschung 
auch die regelhafte Störung des Riechvermögens bei neurodegenerativen Erkrankungen 
zum Vorschein. Darunter zählen z.B. Erkrankungen, wie die Alzheimer‘sche oder 
Parkinson’sche Erkrankung (Mesholam et al. 1998). Das Idiopathische Parkinson-Syndrom 
(IPS) ist die zweithäufigste neurodegenerative Erkrankung in Deutschland mit einer 
Prävalenz von 100-200/100.000 Einwohnern (Mesholam et al. 1998). Zahlreiche klinische 
Untersuchungen haben den Zusammenhang von olfaktorischen Störungen beim IPS bereits 
belegt (Ansari und Johnson 1975, Doty et al. 1988, Hawkes 2003, Busse et al. 2012). 80 bis 
100% der IPS-Patienten weisen einen Riechverlust auf (Haehner et al. 2009). Dabei geht 
man bei der olfaktorischen Störung von einem Frühsymptom der Parkinson-Erkrankung aus. 
Der Riechverlust geht den typischen motorischen Kardinalsymptomen um ca. 4-6 Jahre 
voraus und ist unabhängig vom Subtyp oder Geschlecht (Doty et al. 1992b, Doty 2012, Stern 
et al. 1994, Hummel und Welge-Lüssen 2009).  
Der Tremor stellt das markanteste motorische Kardinalsymptom des IPS dar. Initial haben 
etwa die Hälfte aller Parkinson-Patienten einen Tremor (Reichmann 2008). Dieses Symptom 
führt die meisten Patienten in einem frühen Stadium der Erkrankung bereits zum Arzt und ist 
somit häufig ausschlaggebend für die Einleitung weiterer diagnostischer Schritte und kann so 
zu einer frühen Diagnose führen. 




In klinischen Studien konnten 79-90% aller Patienten einen Tremor vorweisen, in klinisch-
pathologischen Studien waren es sogar 69-100% (Hoehn und Yahr 1967, Martin et al. 1973, 
Gelb et al. 1999). Weitere Untersuchungen stellten fest, dass im Verlauf der Krankheit 
nahezu jeder Parkinson-Erkrankte einen Tremor entwickeln wird (Rajput et al. 1993, 
Haehner et al. 2009). Das unterstreicht die Wichtigkeit dieses Symptoms für die Erkrankung.  
Steht ein Tremor im Vordergrund der Symptomatik, sollten in der Regel auch andere 
Differentialdiagnosen in Betracht gezogen werden. Eine der wichtigsten 
Differenzialdiagnosen stellen Tremorerkrankungen dar, wobei der klassische Essentielle 
Tremor (ET) die häufigste Tremorerkrankung darstellt und aufgrund seiner Häufigkeit und 
ähnlichen Tremorcharakteristik eine der wichtigsten Differenzialdiagnosen des IPS im 
Frühstadium der Erkrankung ist. Beim ET konnte in der Regel ein normaler Geruchssinn 
beobachtet werden (Busenbark et al. 1992). Nur sehr selten kommt hier eine olfaktorische 
Störung vor (Louis und Jurewicz 2003). 
Im klinischen Alltag ist die Unterscheidung zwischen dem Parkinson-Tremor (PT) und dem 
ET oder anderer Tremordifferentialdiagnosen nicht immer so einfach. Insbesondere kann ein 
bestehender monosymptomatischer Ruhetremor diagnostische Schwierigkeiten bereiten 
(Schwarz und Storch 2007). In vielen Fällen ist die diagnostische Einordnung nur im 
klinischen Verlauf oder durch Einsatz funktioneller Bildgebung (PET, SPECT) möglich.  
Der ET und das IPS sind Erkrankungen, deren Häufigkeit mit zunehmendem Alter ansteigt. 
Durch die Veränderung der Altersstruktur der Bevölkerung ist in Zukunft mit einer 
zunehmenden Zahl von Betroffenen zu rechnen. Deswegen wird es, auch aus ökonomischer 
Sicht, zunehmend wichtiger, nichtinvasive, kostengünstige und auch im klinischen Alltag 
einfach durchzuführende standardisierte Methoden zur Frühdiagnostik vorzuhalten (Herting 
2010). 
Aus diesem Grund ist die klinische Anwendung von standardisierten Riechtests in der 
Diagnostik des IPS hilfreich. Eine diagnostizierte Riechstörung ist zwar nicht spezifisch für 
das IPS, da auch viele andere neurodegenerative Erkrankungen Riechstörungen aufweisen, 
kann aber in der differenzialdiagnostischen Abgrenzung, wie z.B. zu Tremorsyndromen, von 
Bedeutung sein (Hummel und Welge-Lüssen 2009). Die olfaktorische Testung kann 
insbesondere zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung des ET vom PT ein nützliches 
Instrument sein (Hummel und Welge-Lüssen 2009). Dies ist vor allem in der Frühdiagnostik 
sehr hilfreich, um eine schnelle klinische Diagnose zu stellen und den Patienten zielgerichtet 
behandeln zu können.  




1.2 PARKINSON SYNDROME 
Erstmals beschrieb der englische Arzt James Parkinson (1755 – 1824) in seinem Werk „An 
Essay on the Shaking Palsy“ das Krankheitsbild des Parkinsonsyndroms. In seiner 
Abhandlung über die „Schüttellähmung“ fasste er seine Beobachtungen an sechs Patienten 
mit den Hauptsymptomen der Erkrankung zusammen (Parkinson 1817). Im 
deutschsprachigen Raum beschrieb Wilhelm von Humboldt zwischen 1825 und 1834 
erstmals die Parkinson Erkrankung, von der er auch selber betroffen war (Horowski et al. 
1995). Derzeit kann man epidemiologisch von ca. 250.000 Parkinson-Patienten in 
Deutschland ausgehen (Reichmann 2008). Damit stellt das PS hierzulande eine der 
häufigsten neurologischen Erkrankungen dar. Die Prävalenz ist stark altersabhängig. Mit 
zunehmendem Alter steigt das Risiko für die Entwicklung eines PS exponentiell an (Mutch et 
al. 1986). Aufgrund der zunehmenden Lebenserwartung wird die Zahl der Erkrankungen in 
Zukunft weiter deutlich zunehmen. 
Das Parkinson-Syndrom wird definiert durch die Kriterien der „United Kingdom Parkinson`s 
Disease Society Brain Bank“, welche eine obligate Akinese und mindestens eines der 
folgenden, in unterschiedlicher Gewichtung auftretenden, Kardinalsymptome voraussetzt 
(Hughes et al. 1992): 
- Rigor 
- 4-6 Hz Ruhetremor 
- posturale Instabilität, welche nicht durch eine Störung des visuellen, vestibulären, 
zerebellären oder propriozeptiven Systems erklärt werden kann 
 
Fakultative Begleitsymptome sind: 
- sensorische Symptome (Dysästhesien und Schmerzen) 
- vegetative Symptome (Störung von Blutdruck, Temperaturregulation, 
Harnblasenfunktion und sexueller Funktion) 
- psychische Symptome (v.a. Depressionen) 
- kognitive Symptome (frontale Störungen, in fortgeschrittenen Stadien Demenz) 
 
Das Parkinson-Syndrom stellt einen syndromatischen Oberbegriff dar und kann laut den 
Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie in vier Gruppen klassifiziert werden. 
Das Idiopathische Parkinsonsyndrom (IPS oder Morbus Parkinson) macht dabei mit 75% 
den Großteil der Parkinson-Syndrome aus und wird im Weiteren bevorzugt besprochen. 




Hinsichtlich der klinischen Symptomatik können folgende Verlaufsformen eingeteilt werden 
(Diener und Putzki 2008): 
- Hypokinetisch-rigider Typ 
- Äquivalenz-Typ 
- Tremordominanztyp 
- Monosymptomatischer Ruhetremor (seltene Variante) 
 
Einen weiteren Teil stellen symptomatische Parkinson-Syndrome (APS) dar, bei denen es 
sekundär zu Parkinsonsymptomen kommt. Die Ursachen sind unter anderem (Diener und 
Putzki 2008): 
- vaskulär (subkortikale vaskuläre Enzephalopathie) 
- Normaldruckhydrozephalus 
- medikamenteninduziert (z.B. durch Neuroleptika, Lithium, Valproinsäure) 
- tumorbedingt (bei intrazerebralen Raumforderungen) 
- posttraumatisch 
- toxininduziert (z.B. Kohlenmonoxid, Mangan) 
- entzündlich (z.B. AIDS-Enzephalopathie) 
- metabolisch (z.B. Morbus Wilson, Hypoparathyreoidismus) 
 
Die dritte Gruppe stellen atypische PS im Rahmen von anderen neurodegenerativen 
Erkrankungen dar, welche alle durch eine unterschiedliche klinische Symptomatik und 
Prognose gekennzeichnet sind (Diener und Putzki 2008): 
- Mutisystematrophie (MSA): Parkinson-Typ (MSA-P) oder Zerebellärer Typ (MSA-C) 
- Progressive supranukleäre Blickparese (PSP) 
- Kortikobasale Degeneration (CBD) 
- Spinozerebelläre Atrophien (einige Subtypen) 
- Demenz vom Lewy-Körper-Typ (DLB), wobei die DLB wahrscheinlich eine weitere 
Verlaufsform des IPS darstellt 
 
Die letzte Gruppe sind die familiären Formen (PARK 1-13) der Parkinson-Syndrome, welche 
5-10% der PS ausmachen (Reichmann 2008). 
 
 




1.3 DAS IDIOPATHISCHE PARKINSON-SYNDROM 
Das idiopathische Parkinsonsyndrom (IPS) ist eine Erkrankung der Basalganglien. Die 
Funktion der Basalganglien in Zusammenspiel mit Kortex und Thalamus besteht in erster 
Linie in der modulierenden Kontrolle der motorischen Funktionen. Untereinander, als auch 
mit benachbarten Kerngebieten und kortikalen Arealen, sind sie durch verschiedene 
Fasersysteme verbunden (Albin et al. 1995). Als Neurotransmitter dienen biogene Amine 
(Dopamin, Noradrenalin), Acetylcholin, Aminosäuren (z.B. Glutamat) und Peptide. 
Anatomisch setzten sich die Basalganglien aus folgenden Strukturen zusammen: 
 
- Corpus striatum  
(Nucleus caudatus / Putamen) 
- Globus pallidus  
(Pars medialis / Pars lateralis) 
- Nucleus subthalamicus 
- Substantia nigra  
(Pars reticularis / Pars compacta) 
 
 
                Abbildung 1: Lage der Basalganglien (Hacke 2010) 
 
Pathophysiologisch kommt es vordergründig zur langsamen Degeneration dopaminerger, 
melaninhaltiger Neurone der Pars compacta in der Substantia nigra mit der Folge eines 
striatalen Dopaminmangels. Ab einem Verlust von ca. 70% der dopaminproduzierenden 
Zellen kommt es jedoch erst zur Ausprägung von motorischen Symptomen (Silbernagel und 
Lang 1998). Das spricht für das Vorhandensein einer längeren, prämotorischen Phase vor 
dem symptomatischen Krankheitsbeginn mit einer Dauer von ca. 5-6 Jahren (Schwarz und 
Storch 2007). Neuropathologisch korreliert dies gut mit dem 6-Stadienmodell von Braak 
(siehe Abbildung 2) (Braak et al. 2003). Dabei finden sich im Krankheitsverlauf die ersten 
neuropathologischen Veränderungen im Bulbus olfactorius, Nucleus olfactorius anterior und 
Nucleus dorsalis vagus (Stadium 1). Die Substantia nigra ist erst ab dem Stadium 3 betroffen 
(Braak et al. 2002). Stadium 3 bis 4 stellen den Übergang von der präsymptomatischen zur 
symptomatischen Erkrankungsphase dar. In den höheren Stadien 5 und 6 sind auch 
kortikale Strukturen mitbetroffen (Braak et al. 2002). 




Abbildung 2: Stadien der Erkrankung nach Braak (Braak et al. 2002) 
Durch den Zelluntergang in der Substantia nigra mindert sich die dopaminerge Innervation 
des Striatums. Es kommt folglich zu einer Enthemmung striataler Neurone. Die gesteigerte 
Erregung der zum Globus pallidus lateralis projizierenden GABAergen Neurone bewirkt 
einen stark hemmenden Effekt, der sich über die subthalamischen Kerne zum Globus 
pallidus medialis und der Substantia nigra Pars reticularis fortsetzt. Letztendlich kommt es zu 




einer überschießenden GABA-vermittelten Hemmung der Projektionskerne im Thalamus. 
Dies führt zu einer Erregungsabnahme im prämotorischen und supplementär-motorischen 
Kortex. Die Hemmung des Thalamus bewirkt eine Unterdrückung der Willkürmotorik. Klinisch 
kommt es durch den Dopaminmangel zum motorischen Symptom der Bradykinese.   
Des Weiteren sind beim IPS jedoch auch andere Neurotransmitter vermindert (Jellinger 
1991). Zum einen zählen Noradrenalin und Serotonin im Raphekern dazu, wobei der 
Serotoninmangel klinisch mit depressiven Symptomen assoziiert sein soll. Zum anderen 
zählen Acetylcholin im Nucleus basalis Meynert und GABA dazu, wobei der 
Acetylcholinmangel wohl mit der Entwicklung von dementiellen Symptomen der Patienten 
zusammenhängt (Hacke 2010). 
Das neuropathologische Charakteristikum der Erkrankung sind die Einschlusskörperchen, 
die sogenannten Lewy-Körperchen, im Zytoplasma der verbleibenden dopaminergen 
Neurone (Schwarz und Storch 2007). Sie bestehen aus ubiquitinierten Proteinen (z.B. α-
Synuklein) und sind typisch für das IPS und für die LDB (Churchyard und Lees 1997). 
Die Ursachen der Neurodegeneration beim IPS sind nicht geklärt. In der Diskussion stehen 
genetische, umweltbedingte oder entzündliche Faktoren, aber auch oxidativer Stress und 
programmierter Zelltod. Zusammenfassend ist davon auszugehen, dass dem IPS ursächlich 
ein multifaktorielles Geschehen zugrunde liegt (Pereira und Garrett 2010).  
 
1.4 SYMPTOMATIK DES IPS 
1.4.1 MOTORISCHE SYMPTOME 
Die motorischen Kardinalsymptome des Parkinson-Syndroms sind gekennzeichnet durch  
Bradykinese (obligat), Rigor, Ruhetremor und posturale Instabilität. Typisch für das IPS ist 
der einseitige Beginn von motorischen Symptomen und eine bestehende Asymmetrie im 
weiteren Krankheitsverlauf. Die Erkrankung verläuft progredient.  
Bradykinese 
Die Bradykinese ist durch den Verlust der Automatie physiologischer Bewegungsabläufe 
gekennzeichnet. Die Bewegungen sind insgesamt verlangsamt (Bradykinese) und 
Spontanbewegungen vermindert (Hypokinese). Die Fähigkeit, mehrere Tätigkeiten 
gleichzeitig oder in schneller Abfolge zu bewerkstelligen, geht verloren. Parkinson-Patienten 
weisen in sämtlichen großen Gelenken eine Flexionstendenz auf, welche ihnen die typische  
gebeugte, gebundene Körperhaltung verleiht. Beim Gehen ist die Schrittlänge verkürzt, das 




Mitschwingen der Arme ist reduziert und die Drehung ist bei vermehrter Schrittzahl 
verzögert. Das freie Aufstehen aus dem Sitzen ist erschwert. Weiterhin sind die Patienten oft 
in ihren kommunikativen Fähigkeiten eingeschränkt (Dysarthrophonie und Mikrographie) und 
das sogenannte Maskengesicht mit einer Hypomimie lässt die Patienten teilnahmslos 
erscheinen. Als Folge von Schluckstörungen kommt es im fortgeschrittenen 
Krankheitsverlauf zur Sialorrhö. In späteren Stadien kommt häufig eine akinetische 
Starthemmung hinzu. Um Willkürbewegungen durchzuführen sind wiederholte Anläufe nötig. 
Ein weiteres Problem sind Symptome eines Freezings (plötzliche Bewegungsblockaden 
beim Gehen) oder einer Festination (Unfähigkeit, rasch stehen zu bleiben) (Reichmann 
2008). 
Rigor 
Der Rigor ist durch einen erhöhten Muskeltonus mit gleichbleibend wächsernem 
Dehnungswiderstand der Streck- und Beugemuskulatur gekennzeichnet. Er betrifft sowohl 
die axiale, als auch die Extremitätenmuskulatur und präsentiert sich klinisch oftmals als 
„Zahnrad-Phänomen“ (rhythmische Unterbrechung des Dehnungswiderstandes) bei passiver 
Gelenkbewegung (Masuhr und Neumann 2007). Der Rigor macht sich initial nicht selten als 
Muskelschmerz bemerkbar, was die Patienten zu Beginn ihrer Erkrankung oft in eine 
orthopädische Behandlung führt.  
Tremor 
Ein Tremor ist definiert als unwillkürliche rhythmische Oszillation eines oder mehrerer 
Körperabschnitte. Initial ist bei ca. der Hälfte aller Parkinson-Patienten ein Tremor vorhanden 
(Reichmann 2008). Es ist das auffälligste Symptom des IPS und führt in vielen Fällen zu 
einer frühen Diagnose. Der klassische Parkinson-Tremor ist ein Ruhetremor, welcher mit 
einer Frequenz von 4-6 / Sekunde und stark variabler Amplitude in Ruhe besteht und bei 
gezielten Bewegungen abklingt. Die Amplitude nimmt bei Anspannung oder Erregung zu. 
Der typische Agonisten-Antagonisten-Tremor beginnt meist einseitig, die Seitendifferenz 
bleibt oft lebenslang erhalten. Am häufigsten wird der Ruhetremor des IPS an den oberen 
Extremitäten beobachtet und aufgrund seiner Manifestation auch als „Pillendreher-Tremor“ 
bezeichnet. Im Verlauf der Erkrankung oder auch zu Beginn kann ein Halte- oder 
Aktionstremor auftreten, was die Abgrenzung insbesondere zum Essentiellen Tremor 
erschweren kann. Der PT kann in drei Unterformen unterteilt werden (siehe Tabelle 1). 
 
 




Unterformen des Parkinson-Tremors 
Typ I  Klassischer Parkinson -Tremor  
Ruhetremor 
Zusätzlich posturaler oder kinetischer Tremor möglich 
Beide Tremorformen müssen nahezu gleiche Frequenz aufweisen 
Tremorsuppression durch Halte- oder Aktionsbewegungen 
Typ II  Ruhe- und Haltetremor unterschiedlicher Frequenz  
Ruhetremor plus mindestens zweiter Tremortyp mit einem 
Frequenzunterschied von mehr als 1,5 Hz 
Könnte auch Parkinson-Tremor mit ET sein 
Typ III  Reiner Halte - und Aktionstremor  
Meist mit höherer Frequenz oberhalb von 5 Hz 
Meist bei Patienten mit schwerem Rigor und Bradykinese 
Tabelle 1: IPS-Tremorformen (Deuschl et al. 1998) 
  
Posturale Instabilität 
Im späteren Krankheitsverlauf kommt es zu einer Störung der Halte- und Stellreflexe, welche 
nicht auf eine Störung des visuellen, vestibulären, zerebellären oder propriozeptiven 
Systems zurück geführt werden können. Die zunehmende Fallneigung erklärt sich daraus, 
dass der Patient seinen Körperschwerpunkt durch die gebeugte Haltung nach vorn verlagert 
und rasche Ausgleichsbewegungen nicht mehr möglich sind (Masuhr und Neumann 2007).  
 
1.4.2 NICHT-MOTORISCHE SYMPTOME 
Kognitive und psychiatrische Symptome 
Psychiatrische Störungen sind häufig. Lediglich 36% aller Parkinson-Patienten zeigen im 
Krankheitsverlauf keine neuropsychiatrischen Auffälligkeiten (Riedel et al. 2008). Zu den 
nichtmotorischen psychiatrischen und kognitiven Symptomen zählen: 
- Stimmungsschwankungen und depressive Störungen 
- kognitive Leistungsminderung und dementielle Syndrome  
- Psychosen 
- Schlafstörungen (z.B. REM-Schlaf-Verhaltensstörungen) 
 
 




Autonome und andere Symptome 
Störungen des autonomen Nervensystems sind je nach Studie bei 14-80% der IPS-Patienten 
vorhanden (Reichmann 2008). Die entsprechenden Systembereiche mit den typischen 
Störungen sind in Tabelle 2 aufgelistet.  
 
Systembereiche Beispiele 
Gastrointestinales System  Schluckstörungen 
Störung der Magen-Darm-Peristaltik 
Obstipation 
Gewichtsverlust 
Kardiovaskuläres System  Orthostatische Hypotension 
Fehlende Herzfrequenzvarianz 
Urogenitales System  Miktionsstörungen 
Sexuelle Dysfunktion 
Sensorisches System  Schmerzen 
Parästhesien 
Hyposmie / Anosmie 
Andere Systembereiche  Schlafstörungen 
Seborrhö 
Störung der Pupillenreaktion 
Farbdiskriminations-Schwäche 
Störung der Schweißproduktion 
Tabelle 2: Nicht-motorische Symptome des IPS 
 
1.5 DIAGNOSTIK DES IPS 
1.5.1 DIAGNOSTISCHE KRITERIEN 
Die klinische Diagnosestellung eines IPS erfolgt nach den aktuellen Leitlinien der Deutschen 
Gesellschaft für Neurologie (Diener und Putzki 2008). Aufgrund der Komplexität des 
Krankheitsbildes ist es jedoch oft erst im Verlauf der Erkrankung möglich, eine gesicherte 
Diagnose zu stellen. 
 
 




1. Diagnosestellung Parkinson-Syndrom 
 
Bradykinese und mindestens eines der folgenden Symptome:  
- Rigor, Ruhetremor, Posturale Instabilität 
 
2. Ausschluss eines symptomatischen PS oder häufige r Differentialdiagnosen 
 
- Medikamentenanamnese (Neuroleptika, Dopaminrezeptorblocker, Valproinsäure) 
- Eigenanamnese (ischämische Insulte, SHT, Enzephalitis, Intoxikation) 
- MRT oder falls nicht möglich CCT (Ausschluss zerebraler Tumore, Hydrocephalus 
communicans, SAE , Normaldruckhydrocephalus) 
- andauernde Remission 
- Nichtansprechen auf hohe Dosen L-Dopa  (MSA, PSP, CBD) 
- frühzeitig auftretende schwere Störungen des autonomen Nervensystems (MSA) 
- zerebelläre Zeichen (MSA) 
- Pyramidenbahnzeichen (MSA, PSP) 
- ausgeprägter Antecollis (MSA) 
- ausgeprägte Dysphagie oder Dysarthrie (MSA, PSP) 
- Supranukleäre vertikale Blickparese (PSP) 
- frühe posturale Instabilität und Stürze (PSP) 
- Apraxie (CBD, LBD) 
- visuelle Halluzinationen oder Demenz innerhalb des ersten Jahres (PSP, LBD) 
- streng einseitige Symptome drei Jahre nach Erkrankungsbeginn 
- Somnolenzphasen 
- Familienanamnese mit Verwandtschaftsbeziehung 
- positive genetische Testung bei Verwandten ersten Grades 
- juveniles Auftreten des Erkrankung vor dem 40ten Lebensjahr 
 
3. Bestätigung des IPS im weiteren Verlauf durch er gänzende Kriterien  
Ein IPS ist klinisch gesichert, wenn mindestens 3 der folgenden Kriterien gegeben sind: 
- einseitiger Beginn und/oder persistierende Asymmetrie im Verlauf, bei der die initial 
betroffene Körperhälfte stärker betroffen bleibt 
- 4-6 Hz Ruhetremor  
- progrediente Erkrankung 
- positives Ansprechen auf L-Dopa (70-100%) 
- schwere L-Dopa-induzierte Chorea 




- positives Ansprechen auf L-Dopa für mehr als fünf Jahre 
- nicht durch Zusatzsymptome komplizierender klinischer Verlauf von 10 oder mehr 
Jahren 
 
1.5.2 KLINISCHE UND APPARATIVE DIAGNOSTIK 
Zur Basisdiagnostik  eines IPS gehören eine komplette klinisch-neurologische 
Untersuchung, ein Staging (z.B. Hoehn & Yahr, UPDRS), sowie eine zerebrale strukturelle 
Bildgebung (Magnetresonanztomographie, Computertomographie) zum Ausschluss von 
wichtigen Differentialdiagnosen (siehe Kapitel 2.3.4.1). Ein standardisierter Riechtest sollte 
ebenfalls zur Routinediagnostik jedes Patienten gehören (Hummel und Welge-Lüssen 2009). 
Beim Vorliegen von Risikofaktoren oder Hinweisen auf Komplikationen sollte die Diagnostik 
erweitert werden (z.B. EEG, EKG, Dopplersonographie, neuropsychologische 
Untersuchungen). Mit Hilfe der transkraniellen Sonographie können durch das temporale 
Knochenfenster bei ausreichendem Schallfenster das Mesencephalon bzw. die Substantia 
nigra beurteilt werden (Berg et al. 2005). Bei IPS-Patienten ist in ca. 90% eine 
Hyperechogenität in der Substantia nigra festzustellen (Berg et al. 1999). Vor allem ist diese 
kontralateral der bevorzugt klinisch betroffenen Seite zu finden (Berg et al. 1999). 
Differentialdiagnostisch hilfreich ist die Kenntnis, dass sich solche Signalveränderungen nicht 
bei atypischen Parkinson-Erkrankten finden lassen (Behnke et al. 2005).      
Im Verlauf  der Erkrankung sollten eine klinisch-neurologische Untersuchung halbjährlich und 
das Staging jährlich durchgeführt werden. Des Weiteren sollte ein L-Dopa-Test, alternativ ein 
Apomorphin-Test, zur Frühdiagnostik oder in jedem anderen Stadium der Erkrankung 
eingesetzt werden, insbesondere wenn unklare oder atypische Symptome auftreten. Das 
positive Ansprechen auf diesen speziellen pharmakologischen Funktionstest gehört zu den 
wichtigsten Kriterien. Geprüft wird daher, ob ein Krankheitssymptom sensitiv auf 
dopaminerge Stimulation reagiert und somit eine nigrostriatale Funktionsstörung vorliegt. 
Man spricht von einem positiven Test, wenn sich die klinische Symptomatik, ausgehend vom 
UPDRS-III-Score, um mehr als 30% verbessert. Funktionell bildgebende Verfahren, wie z.B. 
SPECT oder PET können Läsionen des nigrostriatalen Systems frühzeitig nachweisen. Sie 
sind allerdings sehr kostenintensiv und aufwändig und sollten daher besonderen 
diagnostischen Fragestellungen vorbehalten sein. 
Für bestimmte differentialdiagnostische Fragestellungen können unterschiedliche fakultative 
Zusatzuntersuchungen  indiziert sein (Diener und Putzki 2008): 




- Testungen des autonomen Nervensystems (posturale Hypotension, urodynamische 
Untersuchung) 
- Polysomnographie (Schlafstörungen) 
- quantitative Tremoranalyse (Frequenztestung des Tremors) 
 
1.6 THERAPIE DES IPS 
Das IPS ist eine komplexe und progressiv verlaufende Erkrankung, für die es aktuell keine 
kausale Behandlungsmöglichkeit gibt. Die Parkinson-Patienten sind lebenslang auf eine 
Therapie angewiesen. Die Basis der medikamentösen Therapie stellen, in Abhängigkeit vom 
Patientenalter und Krankheitsstadium, L-Dopa und Dopaminagonisten dar, welche mit 
NMDA-Rezeptor-Antagonisten, COMT-Hemmern und MAO-B-Hemmern kombiniert werden 
können. Allerdings wird die medikamentöse Therapie im weiteren Krankheitsverlauf durch 
die Progression der Erkrankung, aber auch und durch unerwünschte Arzneimittelwirkungen 
erschwert. Operative Therapieverfahren stellen Optionen für Patienten in Spätstadien der 
Erkrankung oder Patienten mit ungenügendem medikamentösem Behandlungserfolg dar. 
Ergänzend können nicht-medikamentöse Therapiemöglichkeiten ergriffen werden. Eine 
Übersicht der Behandlungsmöglichkeiten des IPS ist in Tabelle 3 zusammengefasst. 
 
Nicht -medikamentöse Therapie  Physiotherapie 
Ergotherapie 
Logopädie 
Hilfsmittel beim Essen, Schreiben, Gehen etc. 
Ausgewogene Ernährung & Flüssigkeitshaushalt 
Selbsthilfegruppen  
Medikamentöse Therapie  L-Dopa 
Dopaminagonisten 




Operative Therapie  Tiefe Hirnstimulation 
Tabelle 3: Behandlungsmöglichkeiten des IPS 
 




1.7 DIFFERENZIALDIAGNOSE TREMORERKRANKUNGEN 
Der Tremor gehört zu den häufigsten Bewegungsstörungen und wird als unwillkürliche 
rhythmische Oszillation eines oder mehrerer Körperabschnitte definiert. Er stellt ein 
Symptom dar und kann daher sowohl nach phänomenologischen Kriterien, als auch nach 
syndromalen Kriterien klassifiziert werden (Hacke 2010).  
Die phänomenologischen Kriterien untergliedern den Tremor in Halte-, Aktions- oder 
Intentionstremor. Die Frequenz kann als hoch- (>7 Hz), mittel- (4-7 Hz) oder niederfrequent 
(2-4 Hz) angegeben werden und die Bewegungsamplitude wird als grob- oder feinschlägig 
bezeichnet. Eine Übersicht verschiedener Tremorformen und –frequenzen ist in Abbildung 3 
dargestellt.  
Die syndromale Klassifikation erfolgt laut den aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft 
für Neurologie (Diener und Putzki 2008): 
- verstärkter physiologischer Tremor  
- Essentieller Tremor   
- orthostatischer Tremor     
- dystoner Tremor      
- Parkinsontremor   
- Zerebellärer Tremor 
- Holmes-Tremor 
- medikamentös / toxisch induzierter Tremor 
- Tremor bei peripheren Neuropathien 
- psychogener / funktioneller Tremor    
 





Abbildung 3: Verschiedene Tremorformen / –frequenzen (Deuschl et al. 1995) 
 
Der ET ist unter allen Tremorerkrankungen die häufigste Tremorform (Hacke 2010). Die 
Prävalenz liegt bei 300 bis 415 pro 100.000 Einwohnern (Pahwa und Lyons 2003). Die 
Häufigkeit steigt mit zunehmendem Lebensalter an. Erste Symptome können bereits in der 
Jugendzeit oder erst im hohen Alter auftreten. In vielen Fällen liegt eine genetische Ursache 
(überwiegend autosomal-dominante Vererbung) zugrunde. Der klassische Essentielle 
Tremor verläuft langsam progredient und ist gekennzeichnet durch einen vorwiegend 
bilateral-symmetrischen Halte- und Aktionstremor mit einer Frequenz von 6-12 Hz, welcher 
oft nach Alkoholgenuss ab- und bei Erregung zunimmt. Gelegentlich sieht man aber auch 
asymmetrische und sehr selten eine einseitige Ausprägung (Schwarz und Storch 2007). 
Hauptsächlich sind beide Hände vom Tremor betroffen. Aber auch der Kopf (Ja-Ja-Tremor 
oder Nein-Nein-Tremor), der Unterkiefer oder die Stimme können von der Tremor-
Symptomatik betroffen sein. Im fortgeschrittenen Krankheitsverlauf nimmt die 
Tremorfrequenz häufig ab, so dass daraus das typische Frequenzspektrum des Parkinson-
Tremors resultiert (Schwarz und Storch 2007). Zusätzlich kann sich dann auch ein 
Intentionstremor zeigen. In seltenen Fällen kann bei älteren Patienten auch ein Ruhetremor 
vorkommen. Vor allem bei langjährigen Verläufen ist der ET häufig mit einer Ataxie assoziiert 




(Hummel und Welge-Lüssen 2009). Andere klinisch-neurologische Auffälligkeiten werden 
nicht beobachtet. Eine Übersicht der Differentialdiagnosen von Essentiellen Tremor und 
Parkinsontremor ist in Tabelle 4 dargestellt. 
Zur Klassifizierung des Tremors kann eine quantitative Tremoranalyse eingesetzt werden, 
wobei peripher-generierte Tremorsyndrome zuverlässig abgegrenzt werden können. Zentral-
generierte Tremorsyndrome können nicht voneinander getrennt werden. Zur diagnostischen 
Abklärung ist häufig nur die klinische Verlaufsuntersuchung oder die funktionelle Bildgebung 
(PET, SPECT) mit Darstellung der präsynaptischen dopaminergen Neuronen hilfreich 
(Schwarz und Storch 2007).  
 
 Parkinson -Tremor  Essentieller Tremor  
Aktivierungsbedingung Ruhetremor Halte-/Aktionstremor 
Frequenz 4-6 Hz 6-12 Hz 
Ausprägung Einseitig, Seitendifferenz Bilateral, Symmetrisch 
Form Pronations-Supinationstremor Flexions-Extensionstremor 
Zunahme Anspannung Erregung 
Abnahme Entspannung Alkohol, β-Blocker 
Riechminderung sehr schwer normal / leicht 
Tabelle 4: Differenzialdiagnose von Parkinsontremor und Essentiellen Tremor 




1.8 DAS OLFAKTORISCHE SYSTEM 
1.8.1 PERIPHERES OLFAKTORISCHES SYSTEM 
Anatomisch besteht die Nase aus einem knöchernen und knorpeligen Anteil. Im Inneren der 
Nase befindet sich die Nasenhaupthöhle, welche durch die Nasenscheidewand (Septum 
nasi) in die linke und rechte Nasenhöhle getrennt wird. Abgegrenzt wird die 
Nasenhaupthöhle nach (Boenninghaus und Lenarz 2007): 
- anterior von dem Nasenvorhof (Vestibulum nasi) 
- posterior von den Choanen 
- caudal vom harten Gaumen 
- cranial vom Nasenbein, der Lamina cribosa des Siebbeins und dem Keilbeinkörper 
- lateral von Teilen des Oberkiefers, des Tränenbeins, des Gaumenbeins und des 
Keilbeins 
 
Die laterale Nasenwand trägt die untere, mittlere und obere Nasenmuschel (Concha nasalis), 
welche nach medial gerichtet sind (siehe Abbildung 4). Nach unten bilden sie jeweils eine 
Furche, wodurch die drei Nasengänge entstehen.    
 
Abbildung 4: Anatomie der lateralen Nasenwand (Boenninghaus und Lenarz 2007) 




Die Schleimhautauskleidung der Nase lässt sich in die Regio respiratoria und die Regio 
olfactoria unterteilen. Die Regio respiratoria nimmt den größten Teil der Nasenhöhle und der 
Nasennebenhöhlen ein und bedeckt die mittlere und untere Nasenmuschel sowie zusätzliche 
Abschnitte des Nasenseptums. Die respiratorische Schleimhaut besteht mikroskopisch aus 
mehrschichtigem, Schleimdrüsen enthaltenden Flimmerepithel. Der Flimmerstrom ist zum 
Rachen hin gerichtet.  
Die Riechschleimhaut der Regio olfactoria bedeckt die Bereiche der oberen Nasenmuschel, 
das Nasendach und die oberen Septumanteile. Zusammen bilden sie die Riechspalte (Rima 
olfactoria). Die olfaktorische Schleimhaut besteht aus einem mehrreihigen Epithel und der 
subepithelialen Lamina propria. Insgesamt bedeckt sie eine Fläche von etwa 2 x 5 cm² (Hatt 
2006), wobei die Fläche von funktionsfähigem olfaktorischen Epithel in Abhängigkeit vom 
Alter variieren kann (Jafek et al. 2002).  
 
1.8.2  ZENTRALES OLFAKTORISCHES SYSTEM 
Die Riechbahn beginnt mit den Axonen der Riechsinneszellen, welche gebündelt als Fila 
olfactoria durch die Lamina cribosa des Siebbeins ziehen (siehe Abbildung 5). Der als erster 
Hirnnerv bezeichnete Nervus olfactorius zieht zur ersten zentralen Anlaufstelle, dem Bulbus 
olfactorius, welcher eine laminare Schichtung aufweist. Dort erfolgt die Umschaltung auf das 
zweite Neuron durch die Synapsenbildung an den dendritischen Ausläufern der Mitralzelle. 
Insgesamt durchläuft die Riechinformation nur eine synaptische Schaltstelle zwischen 
Rezeptor und Hirnrinde, welche in der Schicht der Glomeruli mit den dendritischen 
Ausläufern der Mitralzellen liegt. An dieser Stelle kommt es zu starken 
Konvergenzerscheinungen, das heißt, dass mehrere hundert Riechzellen auf nur eine 
Mitralzelle projizieren. Weiterhin wird die Weiterleitung von Geruchsinformationen durch 
verschiedene Interneurone im Bulbus olfactorius, wie z. B. Körnerzellen oder periglomeruläre 
Zellen modifiziert. Hemmende Efferenzen erhalten diese Zellarten vom kontralateralen 
Bulbus oder vom ipsilateralen olfaktorischen Kortex. Auf diesem Weg wird durch die laterale 
Hemmung eine Kontrastierung von Riecheindrücken geschaffen. 





Abbildung 5: Zentrale Verschaltung der Duftinformation (Hatt 2007) 
 
Mehrere tausend Axone der Mitralzellen ziehen als Tractus olfactorius zum primären 
olfaktorischen Kortex (siehe Abbildung 6). Ein Teil der Nervenfasern kreuzt zum Bulbus der 
gegenüberliegenden Hirnseite. Im olfaktorischen Kortex, welcher eine Zusammenfassung 
von mehreren olfaktorischen Strukturen darstellt und am basalen Vorderhirn liegt, werden die 
ankommenden Geruchsinformationen verarbeitet und weitergeleitet. Dazu gehören der 
präpiriforme Kortex, der Nucleus olfactorius anterior, der entorhinale Kortex und die Nuclei 
corticalis amygdalae. Die Weiterleitung erfolgt unter anderem an den orbitofrontalen Kortex, 
die Insel, die Formatio reticularis, das limbische System (Amygdala und Hippokampus) und 
den Hypothalamus. Die Beziehungen zum limbischen System und zum Hypothalamus 
erklären die starke Verbindung von Emotionen mit Gerüchen und das Auftreten autonomer 




3 Tractus olfactorius 
4 olfaktorischer Kortex 
5 Thalamus 
6 Vegetative Kerne des  
      Hypothalamus 
7 Limbisches System  
      (Amygdala und 
Hippokampus) 





Abbildung 6: Wichtige zentrale olfaktorische Projektionen (Hummel und Welge-Lüssen 2009) 
 
1.8.3 PHYSIOLOGIE DES OLFAKTORISCHEN SYSTEMS  
Die Wahrnehmung eines Aromas in seiner Gesamtheit erfolgt über mindestens drei 
Sinneskanäle (Hummel et al. 2005):  
- olfaktorisches System (Geruchswahrnehmung über den Nervus olfactorius)  
- gustatorisches System (Geschmackswahrnehmung über den Nervus facialis, Nervus 
vagus und Nervus glossopharyngeus)  
- trigeminales System (stechende oder brennende Empfindungen über den Nervus 
trigeminus) 
 
Zur Wahrnehmung eines olfaktorischen Signals sind mehrere Schritte zur Umwandlung 
eines chemischen Impulses in ein elektrisches Signal notwendig. Zuerst gelangt der Duftstoff 
mit der Luft in die Nase zur Regio olfactoria, wo er durch die Schleimhaut diffundieren muss, 
um an die Rezeptorproteine der Zilienmembran zu gelangen. Von diesen Proteinen gibt es 
eine umfassende Genfamilie (ca. 350 Gene), wobei eine Riechsinneszelle nur eines dieser 
Gene exprimieren kann (Hatt 2006). Alle olfaktorischen Rezeptorneurone, die das gleiche 
Rezeptorprotein exprimieren, projizieren mit ihren dendritischen Ausläufern in ein- und 
denselben Glomerulus. Man kann von verschiedenen Rezeptortypen sprechen, welche eine 
chemisch genau festgelegte Gruppe von Duftstoffen spezifisch binden und mit einer 
Verstärkungskaskade reagieren. Nach der spezifischen Rezeptorbindung eines Duftstoffes 
wird die Adenylatcyclase über ein Golf – Protein aktiviert und es kommt zu einer Erhöhung 




der cAMP Konzentration in der Zelle. Diese bewirkt eine direkte Öffnung von 
Kationenkanälen, welche zu einem Einstrom von Natrium und Calcium in das Zellinnere 
führt. Die Zellmembran depolarisiert sich daraufhin und das Aktionspotential kann 
weitergeleitet werden. Durch diesen Signalverstärkungsmechanismus ist es nachvollziehbar, 
dass zum Teil schon sehr niedrige Schwellenwerte ausreichen, um bestimmte Düfte 
wahrzunehmen.  
Der Kationenkanal reagiert zusätzliche auf die Konzentration von Calcium / Calmodulin. Bei 
einem starken Anstieg der Calciumkonzentration im Inneren der Zelle, z.B. bei einer hohen, 
kontinuierlichen Duftstoffexposition, wird die Empfindlichkeit gegenüber cAMP reduziert und 
der Kanal verschließt sich wieder. Durch diesen Adaptationsmechanismus werden die 
Aktionspotentiale verringert und die Reizantwort lässt nach.  
In der Riechphysiologie kann man zwischen verschiedenen Geruchsschwellen 
unterscheiden (Hatt 2007): 
- Wahrnehmungsschwelle – Konzentration, ab der ein Duft gerade eben  
wahrgenommen wird, ohne eine genaue Identifizierung des Duftstoffes vornehmen zu 
können 
- Erkennungsschwelle – Konzentration, ab der ein Duftstoff spezifisch erkannt wird 
- Diskriminationsschwelle – Konzentration, ab der zwei unterschiedliche Duftstoffe 
voneinander unterschieden werden können 
 
Da es dem Menschen zwar möglich ist ca. 10 000 verschiedene Gerüche zu unterscheiden, 
aber die verbalen Ausdrucksmöglichkeiten eingeschränkt sind,  hat Amoore bereits 1952 ein 
Schema zur Diskrimination von 7 Duftklassen erstellt (siehe Tabelle 5) (Hatt 2006). 
 
Primärgeruch  Chemische Substanz  Trivialsubstanz  
campherartig  Campher Mottenpulver 
moschusartig  w-Hydroxypentadecansäurelacton Angelikawurzelöl 
blumig  Phenylethyl-methyl-ethyl-carbinol Rose 
minzig  Menthon Pfefferminzbonbon 
ätherisch  Ethylen-dichlorid Fleckenwasser 
schweißig  Buttersäure Schweiß 
faulig  Butylmercaptan faule Eier 
Tabelle 5: Klassifikation der Primärgerüche (nach Amoore) (Hatt 2006)  





Riechstörungen werden auch unter dem Begriff Dysosmien zusammengefasst. Nach den 
Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Hals-Nasen-Ohrenheilkunde, Kopf- und 
Halschirurgie von 2007 werden folgende Terminologien für Riechstörungen verwendet: 
 









Hyperosmie Verstärktes Riechvermögen 
Normosmie Normales Riechvermögen 
Hyposmie Vermindertes Riechvermögen 
Anosmie 
(funktionelle Anosmie) 
Anosmie: vollständiger Verlust des 
Riechvermögens, kein Restriechvermögen 
Funktionelle Anosmie: starke Einschränkung 
des Riechvermögens, Verlust oder Vorhandensein 
einer geringen Restwahrnehmung, welche im 
Alltag keine funktionelle Bedeutung hat 
Partielle Anosmie Im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung deutlich 
verminderte Sensibilität gegenüber einem 
bestimmten Duft bzw. einer Duftstoffgruppe ohne 
pathologische Bedeutung des Riechvermögens, 
Verlust oder Vorhandensein einer geringen 
Restwahrnehmung, welche im Alltag keine 







Parosmie Veränderte Wahrnehmung von Gerüchen in 
Gegenwart einer Reizquelle 
Phantosmie Wahrnehmung von Gerüchen in Abwesenheit 
einer Reizquelle 
Pseudosmie Phantasievolle Umdeutung eines 
Geruchseindruckes unter dem Einfluss starker 
Affekte, Krankheitswert nur in Zusammenhang mit 
psychiatrischen Erkrankungen 
Olfaktorische Intoleranz Übersteigerte subjektive Empfindlichkeit 
gegenüber Duftstoffen bei normaler olfaktorischer 
Sensitivität 
Tabelle 6: Terminologie der Riechstörungen (AWMF 2007) 




1.8.5 ÄTIOLOGIE VON RIECHSTÖRUNGEN 
Sinunasale Riechstörungen 
Zu den sinunasalen Riechstörungen zählen alle Formen der Störungen, welche durch 
verschiedene Erkrankungen oder Funktionsstörungen der Nase bzw. der Nasennebenhöhlen 
entstanden sind. Die Dysosmie entsteht aufgrund von Veränderungen im oberen 
Respirationstrakt, wobei das olfaktorische System primär nicht geschädigt ist. Es kommt zu 
Transporthindernissen für die Geruchsmoleküle auf dem Weg zu den Filae olfactoriae in der 
Riechspalte. Häufig wird das olfaktorische System sekundär in Mitleidenschaft gezogen. 
Epidemiologisch sind die sinunasalen Riechstörungen aufgrund der hohen Prävalenz 
rhinologischer Erkrankungen sehr relevant (Hummel und Welge-Lüssen 2009). Die 
sinunasalen Dysosmien können in entzündliche und nicht entzündliche Prozesse unterteilt 
werden. Bei den entzündlichen Ursachen können infektiöse von nicht infektiösen 
Riechstörungen abgegrenzt werden. Die nicht entzündlichen Dysosmien lassen sich in 
anatomische und nicht anatomische Ursachen einteilen.  
Entzündliche Ursachen  
Die ursächlich infektiösen Riechstörungen treten im Rahmen von chronischen oder 
chronisch-rezidivierenden Infektionen des oberen Respirationstraktes auf. Klinisch gesehen 
weisen sie einen Bezug zu viralen oder bakteriellen Infektionen auf. Zu den 
Krankheitsbildern zählen beispielsweise die chronische Rhinitis oder Rhinosinusitis und  
hyperplastische Adenoide durch ihren Bezug zu rezidivierenden Infekten (AWMF 2007). 
Die nichtinfektiösen Dysosmien treten im Rahmen nichtinfektiöser Entzündungen auf. Dazu 
zählen Entzündungen in Rahmen der allergischen Rhinitis, der chronisch-hyperplastischen 
Rhinosinusitis mit Nasenpolypen und der irritativ-toxischen oder idiopathischen Rhinitis 
(Hummel und Welge-Lüssen 2009). 
Nicht entzündliche Ursachen 
Stenosen stellen die vorwiegende Ursache anatomisch bedingter Riechstörungen dar. 
Darunter zählen z.B. intranasale Raumforderungen, Synechien, Septumdeviationen oder 
posttraumatische Nasenveränderungen. Auch die Aufhebung der Nasenatmung nach totaler 
Laryngektomie fällt unter diese Ursachengruppe. 
Die nicht anatomischen Ursachen stellen Schwellungszustände der Schleimhaut dar, welche 
eine Veränderung der Riechleistung bedingen. Als Beispiele aufzuführen wären hier die 
neurogene Dysregulation, arzneimittelinduzierte nasale Obstruktionen oder endokrine 
Störungen (AWMF 2007). 




Nicht sinunasale Riechstörungen 
Bei den nicht sinunasalen Riechstörungen steht im Gegensatz zu den sinunasalen 
Dysosmien die nachhaltige Schädigung des olfaktorischen Systems (Riechschleimhaut oder 
zentrale Riechbahn) im Vordergrund. Die Ursachen lassen sich nach der Leitlinie der 
Arbeitsgemeinschaft der Medizinischen Fachgesellschaften von 2007 wie folgt unterteilen: 
Postinfektiöse Ursachen 
Darunter fallen alle Riechstörungen, die nach einem akuten Infekt der oberen Luftwege 
auftreten und in einem engen zeitlichen Zusammenhang dazu stehen. Zwischen dem 
Infektende und dem Auftreten der Riechstörung darf kein symptomloses Intervall liegen 
(AWMF 2007). Diese Gruppe von nicht sinunasalen Riechstörungen ist häufig, wobei Frauen 
häufiger als Männer betroffen sind (Mott und Leopold 1991). Pathophysiologisch kommt es 
zu einer viralen Schädigung des olfaktorischen Epithels und zur Verringerung der Anzahl von 
Riechsinneszellen oder zur Schädigung des Bulbus (Jafek et al. 2002). Prognostisch kommt 
es häufig zu einer Spontanregeneration über einen längeren Zeitraum (Duncan und Seiden 
1995). 
Posttraumatische Ursachen 
Diese Gruppe von Dysosmien steht in einem zeitlichen Zusammenhang zu Schädel-Hirn-
Traumata, Traumata der Nase oder des Mittelgesichtes. Es kann folglich zum Abriss der Fila 
olfactoria kommen oder zu Frakturen der Lamina cribosa mit Verlegung oder Einblutungen 
der Schleimhaut und daraus resultierender Narbenbildung (Delank und Fechner 1996). 
Häufig sind diese Läsionen im Bereich der Regio olfactoria Ursache für posttraumatische 
Riechstörungen. Aber auch Strukturen des olfaktorischen Kortex können geschädigt sein 
(Yousem et al. 1999). Mit zunehmender Schwere des Traumas erhöht sich die 
Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen einer Riechstörung, aber selbst leichte Traumata 
können bereits zu einer Dysosmie führen (Doty et al. 1997). Postoperativ auftretende 
Riechstörungen können auch in diese Kategorie eingeteilt werden. 
Toxisch / Medikamentöse Ursachen 
Hier liegt eine nicht entzündliche zentrale oder periphere Schädigung des Riechapparates 
vor, welche durch eine akute oder chronische Noxenexposition erfolgt (AWMF 2007). Das 
Riechvermögen kann teilweise oder komplett verloren gehen. Als Noxe können verschiedene 
Toxine, wie z.B. Metalle, Gase oder Lösungsmittel wirken. Aber auch eine Vielzahl von 
Medikamenten, wie z.B. Antibiotika, topische Nasensprays oder Lipidsenker können 




ursächlich sein (Hummel und Welge-Lüssen 2009). Insgesamt treten diese Riechstörungen 
allerdings selten auf.  
Angeborene Ursachen 
Kongenitale Riechstörungen können komplett oder partiell sein, wobei ein auslösendes 
Ereignis nicht bekannt ist. Diese Riechstörungen treten insgesamt selten auf. 
Wenn ein Mensch angibt, zeitlebens bestimmte Düfte nicht gerochen zu haben, dann spricht 
man von einer Geruchsblindheit oder von einer sogenannten partiellen Anosmie. Diese 
beruht darauf, dass diesen Menschen die Rezeptormoleküle für die Erkennung dieser Düfte 
fehlen (Hatt 2006). Andere Ursachen sollten vorher ausgeschlossen werden. Die 
Riechstörung stellt keine Beeinträchtigung im Alltag dar.  
Die kompletten kongenitalen Anosmien können unterschieden werden in solche, die mit 
Syndromen vergesellschaftet sind (z.B. Kallmann-Syndrom) und in isolierte kongenitale 
Anosmien. Zum Teil kann eine Hypo- oder Aplasie des Bulbus olfactorius nachgewiesen 
werden (Hummel und Welge-Lüssen 2009). 
Andere Ursachen 
Unter diesen Ursachenkreis zählen internistische, neurologische oder psychiatrische 
Riechstörungen. Auch das fortgeschrittene Alter eines Menschen kann ursächlich für die 
Abnahme des Riechvermögens sein. Ab dem 70. Lebensjahr kommt es zu einer Abnahme 
der Anzahl von Riechsinneszellen, sowie zu einer verringerten Regenerationsrate (Naessen 
1971). 
Zu den bekannten internistischen Erkrankungen, welche Dysosmien hervorrufen können, 
zählen z.B. der Diabetes mellitus, Hypothyreose, Niereninsuffizienz, Leberzirrhose, HIV, 
Morbus Addison oder ein Spurenelementemangel (Hummel und Welge-Lüssen 2009). 
Wichtig ist hier eine enge Zusammenarbeit mit den Fachdisziplinen. 
Die neurodegenerativen Erkrankungen nehmen einen besonderen Stellenwert als Ursachen 
für Riechstörungen ein. Konkrete Nachweise liegen vor allem bei der Parkinson’schen 
Erkrankung, als auch bei der Alzheimer‘schen Erkrankung vor (Mesholam et al. 1998). Die 
Riechstörungen manifestieren sich frühzeitig im Krankheitsverlauf, zum Teil schon in den 
symptomarmen Anfangsstadien der Erkrankungen (Mesholam et al. 1998, Hawkes et al. 
1999). Die Ausprägung von Riechstörungen ausgewählter neurodegenerativer Erkrankungen 
ist in Tabelle 7 dargestellt. 
 




Erkrankung  Schwere der Riechstörung  
Morbus Parkinson (IPS) ++++ 
Alzheimer Demenz +++ 
Demenz mit Lewy-Körperchen (LBD) +++ 
Multisystemathrophie (MSA) ++ 
Chorea Huntington + 
Motoneuronerkrankung + 
Progressive supranukleäre Blickparese (PSP) 0/+ 
Kortikobasale Degeneration (CBD) 0 
Vaskuläres Parkinson-Syndrom 0 
Essentieller Tremor 0/+ 
0 normales Riechvermögen 
+ leichte, ++ mäßige, +++ schwere, ++++ sehr schwere Riechminderung 
Tabelle 7: Ausprägung von Riechstörungen ausgewählter neurodegenerativer Erkrankungen 
(Hawkes 2003, Katzenschlager und Lees 2004) 
 
Idiopathische Ursachen 
Wenn eine Riechstörung nicht anderweitig, wie oben aufgeführt, klassifiziert werden kann, 




Da die subjektive Bewertung des Riechvermögens eines Menschen schlecht mit der 
tatsächlich gemessenen Riechfunktion übereinstimmt, ist es notwendig, validierte 
Testmethoden anzuwenden, um Dysosmien beurteilen und diagnostizieren zu können. 
Psychophysische Tests beruhen auf der quantitativen Untersuchung des Riechvermögens 
und bedürfen der Befragung und Mitarbeit des Patienten. Es gibt ca. 200 unterschiedliche 
psychophysische Testverfahren, die sich teilweise sehr ähneln oder deren Methoden nicht 
immer sehr valide sind (Hummel und Welge-Lüssen 2009). Der größte Teil dieser 
Testverfahren beschäftigt sich mit dem orthonasalen Riechvermögen, das heißt, wenn der 




Duftstoff durch die Nase aufgenommen wird. Beim retronasalen Riechtest hingegen wird die 
Wahrnehmung der Geruchseindrücke beim Trinken oder Essen untersucht. Zu diesem 
kleinen Teil der psychophysischen Riechtests gehört beispielsweise der Test nach Güttich, 
der Aachener Rhinotest (Kremer et al. 1998) oder der Schmeckpulvertest (Heilmann et al. 
2002).  
Kurztests oder sogenannte Screeningtests haben den Vorteil, dass sie kostengünstig sind, 
sowie leicht und schnell durchgeführt werden können. Fast alle Kurztests prüfen die 
Geruchsidentifikation. Dabei muss der Patient nicht spontan den Geruch benennen, sondern 
bekommt als Hilfestellung eine Liste mit 3 bis 4 Antwortmöglichkeiten vorgelegt. Aus dieser 
Liste muss er den Duft auswählen, der am ehesten dem Gerochenem entspricht (multiple-
forced-choice). Der Ausschluss einer Anosmie ist mit den Screeningtests möglich. Eine 
genaue Differenzierung und Einschätzung des Riechvermögens lässt sich allerdings nicht 
vornehmen. Folgende orthonasale Kurztests sind von Bedeutung: 
 
Kurztest  Beschreibung  Getestete Funktion  
Cross -Cultural Smell 
Identification Test 
CC-SIT (Doty et al. 1996) 
12 mikroverkapselte Duftstoffe, die 




European Test of 
Olfactory Capabilities  
ETOC (Thomas-Danguin 
et al. 2003) 
4 Gläschen mit nur einem Duft, 12 






(Hummel et al. 2001) 
12 bzw. 16 Riechstifte, 
multiple-forced-choice-Vorlagen 
Identifikation 
Pocket -Smell -Test  
(Jackman und Doty 2005) 
3 mikroverkapselte Duftstoffe,  die 




Alcohol -Sniff -Test  
(Davidson und Murphy 
1997) 




Züricher Riechtest   
(Briner und Simmen 1999) 
8 Riechdisketten,  
multiple-forced-choice-Vorlagen 
Identifikation 
Tabelle 8: Auflistung der wichtigsten Screeningtests (Hummel und Welge-Lüssen 2009) 




Die ausführlichen Tests kombinieren die Erfassung verschiedener Riechfunktionen. Dadurch 
gelingt die genauere Unterscheidung der Riechstörungen in Norm-, Hyp- oder Anosmie. 
Diese Tests eignen sich gut zur differenzierten Diagnostik, bei gutachterlichen 
Fragestellungen oder zur Beurteilung von Therapieverläufen. Die Geruchsprüfung mit dem 
UPSIT- und dem Sniffin`Sticks-Test stellen standardisierte und sehr gut validierte Riechteste 
dar, für die jeweils altersabhängige Normwerte vorliegen (Kobal et al. 2000). Der UPSIT-Test 
ist allerdings hinsichtlich seiner Duftstoffe und Begriffe speziell auf den US-amerikanischen 




Beschreibung  Getestete Funktion  
T&T-Test  
(Kondo et al. 1998) 








(Doty et al. 1984) 
40 mikroverkapselte Duftstoffe, die 









(Cain et al. 1988) 
Butanol in aufsteigender Konzentration, 





(Hummel et al. 1997) 
n-Butanol in aufsteigender 
Konzentration in 16 Schritten, 
3 Riechstifte mit 2 identischen und 1 

















Einige Testverfahren zur objektiven Untersuchung des Riechvermögens beruhen auf 
elektrophysiologischen Messverfahren. Mit Hilfe eines Olfaktometers können beispielsweise 
olfaktorisch evozierte Potentiale abgeleitet werden (Hummel et al. 2000). Dieses technisch 
aufwendige Verfahren ist allerdings nur in qualifizierten Zentren durchführbar. Eine weitere, 
schwieriger durchzuführende Untersuchungsmethode stellt das Elektroolfaktogramm dar, bei 
dem periphere Schleimhautpotentiale direkt an der Regio olfactoria abgeleitet werden 
(Knecht und Hummel 2004). 
Als objektive, bildgebende Verfahren stehen die funktionelle MRT-Untersuchung zur 
Verfügung, bei der nach olfaktorischer Aktivierung der BOLD-Effekt (Blood-Oxygenation-
Level-Dependent-Effekt) gemessen werden kann oder das strukturelle MRT, mit dem man  
eine volumetrische Aussage zum Bulbus olfactorius treffen kann. 
Bioptische Untersuchungen des Riechepithels der Regio olfactoria tragen nur selten zur 
Aufklärung von Riechstörungen bei.  
Insgesamt sind diese Verfahren technisch sehr aufwendig und kostspielig. Sie sind nicht 
überall frei verfügbar. Meist verfügen nur spezielle HNO-Zentren über diese Möglichkeiten 
der Geruchsprüfung. Aus diesem Grund zählen die objektiven Tests, im Gegensatz zu den 
psychophysischen Tests, auch nicht zu den Standardmethoden bei Fragestellungen zur 
Riechleistung.  
     




1.9 ZIELSETZUNG DER ARBEIT 
Ziel dieser Arbeit soll es sein, herauszufinden, ob die olfaktorische Testung als günstiges 
und nichtinvasives Screeninginstrument zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung von 
Tremorsyndromen geeignet ist und als sinnvolles Instrument zur Detektion von 
Parkinsonpatienten in einer Tremorpopulation in der Stufendiagnostik angewendet werden 
kann. Hintergrund ist, dass Tremorsyndrome gerade in der frühen Krankheitsphase oftmals 
nicht spezifisch einer zugrunde liegenden Erkrankung zugeordnet werden können.  
In der vorliegenden Untersuchung soll das Riechvermögen einer großen Gruppe von 
Patienten mit Parkinson-Syndromen und Tremorerkrankungen in mehreren Punkten 
untersucht werden.  
Allgemein 
Die Riechleistung der Patienten mit unterschiedlichen Erkrankungen mit 
Bewegungsstörungen soll erfasst werden. Dabei sollen Riechstörungen in Abhängigkeit von 
verschiedenen Erkrankungsbildern aufgedeckt werden. Interessant sind hierbei Verteilung 
und Schwere der Riechstörungen, als auch die Betrachtung des SDI-Wertes und der 
einzelnen Subtests. Decken sich die Ergebnisse mit Erkenntnissen von vorhergehenden 
Studien? Lassen sich mit Hilfe der Riechtestung IPS von APS-Patienten abgrenzen? 
Vergleich Parkinsontremor und Essentieller Tremor  
Bei der Extraktion aller Patienten mit positiver Tremorsymptomatik und Aufschlüsselung in 
die Diagnosen IPS und ET sollen die Riechleistungen der Patienten verglichen werden. Gibt 
es Unterschiede in der Riechleistung, welche sich mit vorhergehenden Studien decken? Gibt 
es Unterschiede in der Aussagekraft zwischen den SDI-Werten und den Subtests? Die 
wichtigste Fragestellung bezieht sich auf die Abgrenzbarkeit von Patienten mit 
Parkinsontremor und Essentiellen Tremor mit Hilfe der Riechtestung. Welche SDI-Werte 
haben die höchste Sensitivität und Spezifität? 
Vergleich Parkinsontremor und Tremordifferentialdia gnosen 
Im Vergleich der Patienten mit Parkinsontremor und allen anderen Patienten mit 
Tremorerkrankungen unterschiedlicher Ursache steht ebenfalls die Bewertung der 
Riechleistung und Erfassung derer Unterschiede im Vordergrund. Können mit Hilfe des 
Riechtests Parkinsonpatienten in einer Tremorpopulation identifiziert werden? Sind alle 
Riechtests gleichwertig? Gibt es bestimmte Gerüche, welche die Patientengruppen 
besonders gut trennen? 




2 MATERIAL UND METHODEN 
2.1 PATIENTENKOLLEKTIV 
In die Analyse wurden retrospektiv alle Patienten einbezogen, welche im Zeitraum von 
09/2004 bis 12/2009 in der Klinik und Poliklinik für Neurologie der Universitätsklinik Dresden 
eine olfaktorische Testung im Rahmen der Abklärung einer Bewegungsstörung erhalten 
haben. Dabei wurden Patienten sowohl aus dem ambulanten, als auch aus dem stationären 
Bereich eingeschlossen. Als Vergleichsgruppe wurden die Riechdatensätze von gesunden 
Probanden, welche in der Klinik und Poliklinik für Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde der Uniklinik 
Dresden in demselben Zeitraum durchgeführt wurden, herangezogen. Für jeden Patienten 
wurde nur ein Datensatz verwendet. Unvollständige Datensätze wurden nicht in die Analyse 
einbezogen. Die endgültigen Diagnosen wurden anhand von diagnostischen Kriterien für die 
jeweiligen Krankheitsbilder gestellt (Hughes et al. 1992, Deuschl et al. 1998). Bei unklaren 
Tremordiagnosen kamen bei 88 Patienten zusätzlich funktionelle bildgebende Verfahren 
(SPECT, PET) zum Einsatz. Die Studie wurde von der Ethikkommission der Technischen 
Universität Dresden positiv begutachtet (Aktenzeichen: 160052013). 
2.2 DURCHFÜHRUNG 
2.2.1 ANWENDUNG DER SNIFFIN`STICKS 
Der Sniffin`Sticks-Test untergliedert sich in 3 Testabschnitte, welche aus der Messung der 
Geruchsschwelle, sowie der Fähigkeit zur Diskrimination und Identifikation von Duftstoffen 
bestehen. Die letzten beiden stellen überschwellige Tests dar. Somit werden 
unterschiedliche Anteile des Riechvermögens erfasst (Hummel und Welge-Lüssen 2009). 
Die Ergebnisse der 3 Testabschnitte ergeben den SDI-Wert (Summe aus Schwellentest, 
Diskriminationstest und Identifikationstest), welcher die Schwere der Riechstörung angibt. 
Der Zeitaufwand für dieses Testverfahren beträgt in etwa 45 Minuten (Hummel et al. 1997). 
Die Sniffin`Sticks Testbatterie besteht aus 48 filzstiftähnlichen Behältern, in denen die 
verschiedenen Riechstoffe enthalten sind (siehe Abbildung 7). Durch das Entfernen der 
Stiftkappe wird der jeweilige Duftstoff freigesetzt. Die Stifte haben eine Länge von 14 cm, 
einen Durchmesser von 1,3 cm und beinhalten ein Volumen von 4 ml. Alle verwendeten 
Duftstoffe sind in der vorgegebenen Konzentration unbedenklich und nicht 
gesundheitsschädlich. Die Riechstifte sind wiederverwendbar und die Haltbarkeit liegt je 
nach Häufigkeit der Anwendung bei einem halben bis einem Jahr. Die Handhabung der 
Sniffin`Sticks ist einfach und das Verfahren wird vom Patienten gut toleriert (Hummel et al. 
1997).    




Die Testung erfolgt nach einem standardisierten Verfahren in einem gut belüfteten, 
geruchsneutralen Raum. Dabei darf die Messung nicht gestört oder unterbrochen werden. 
Der Patient sollte 15 Minuten vor Testbeginn nichts mehr zu sich nehmen. Lediglich Wasser 
ist erlaubt. Auf den Genuss von Zigaretten, Bonbons, Kaugummis oder anderen 
Nahrungsmitteln sollte in dieser Zeit verzichtet werden. Der Untersucher sollte 
geruchsneutrale Handschuhe tragen. Vor Beginn wird der Patient um eine 
Selbsteinschätzung seines Riechvermögens gebeten. Der Test wird in der Reihenfolge 
Schwelle – Diskrimination – Identifikation durchgeführt, wobei zwischen diesen drei Tests 
jeweils eine kurze Pause von 3 – 5 Minuten eingehalten werden muss. Für die Durchführung 
des Schwellentests und des Diskriminationstests werden dem Patienten die Augen mit einer 
Schlafmaske verdeckt und die Bestimmung der Riechfunktion erfolgt für beide Nasenlöcher 
einzeln. Zur lateralisierten Testung wird eine Nasenseite mit dem Finger verschlossen oder 
mit einem Pflaster verklebt. Der Identifikationstest wird mit beiden Nasenlöchern gleichzeitig 
bestimmt und auf eine Schlafbrille kann hier verzichtet werden. Die Riechstifte werden in 
einer Entfernung von etwa 2 cm für ca. 3 bis 4 Sekunden vor das zu testende Nasenloch 
gehalten. Der Patient wird durch die Ansage "Achtung" zum Riechen aufgefordert. Jeder Stift 
darf nur einmal angewendet werden. Dabei muss sich der Patient für eine Aussage 
entscheiden und er erfährt erst am Ende der Messungen, ob seine Angaben richtig oder 
falsch waren (Hummel 2004). 
Der Riechtest mit Sniffin`Sticks wird mit Hilfe einer standardisierten Computersoftware 
durchgeführt und ausgewertet (siehe Abbildung 8) (Hummel et al. 2011). 
 
 
Abbildung 7: Sniffin`Sticks Testbatterie und Anwendungsdemonstration (Herting 2010) 





Abbildung 8: Beispieldokumentation Riechtestung mittels Sniffin`Sticks  (Hummel et al. 2011) 




 2.2.2 SCHWELLENTESTUNG 
Dieser Subtest gibt an, ab welcher Konzentration ein Duft wahrgenommen wird. Getestet 
werden hierbei unterschiedliche Konzentrationen von n-Butanol mit Hilfe der „Triple forced 
choice“ Methode. Dem Patienten wird mit verdeckten Augen ein Triplett von Riechstiften 
nacheinander für ca. 3 Sekunden angeboten. Dieses Triplett besteht aus zwei „blanks“, 
welche geruchsfreies Lösungsmittel enthalten, und einem „target“, welches n-Butanol in 16 
aufsteigenden Konzentrationen (Verdünnungsstufe 1:2, maximale Riechstoffkonzentration 
4%) beinhaltet. Die Reihenfolge der dargebotenen Riechstifte innerhalb eines Tripletts muss 
dabei vom Untersucher verändert werden. Der Patient muss sich für einen der drei 
Riechstifte entscheiden, der seiner Meinung nach den Duftstoff enthält. Bei einer 
Falschaussage wird das Triplett mit der nächsthöheren Konzentration verwendet. Bei zwei 
richtigen Aussagen hintereinander wird die Konzentration für n-Butanol erniedrigt, bis der 
Patient „falsch“ antwortet und die Konzentration wieder erhöht werden muss. Insgesamt 
werden auf diese Art sieben Wendepunkte ermittelt und in einer Tabelle dokumentiert. Die 
Riechschwelle wird aus dem Mittelwert der letzten vier Wendepunkte berechnet und liegt 
zwischen 1 und 16 Punkten (Daum et al. 2000).  
 
2.2.3 DISKRIMINATIONSTESTUNG 
Dieser Subtest testet die Fähigkeit, Gerüche voneinander zu unterscheiden. Dieser „Triple 
forced choice” – Test beruht ebenfalls auf einer Auswahl von drei Riechstiften, wobei immer 
zwei einen identischen und ein Stift einen unterschiedlichen Duftstoff beinhaltet. Das Triplett 
wird dem Patienten wieder mit verschlossenen Augen nacheinander für ca. 3 Sekunden 
einmalig angeboten. Er wird aufgefordert, den einzelnen Duftstoff zu erkennen. Insgesamt 
werden auf diese Art 16 Tripletts mit jeweils unterschiedlichen Riechstoffen in 
überschwelligen Konzentrationen angeboten. Zwischen der Darbietung der 16 
unterschiedlichen Tripletts sollte eine Ruhepause von 20-30 Sekunden eingehalten werden. 
Die Reihenfolge der Darbietung der einzelnen Stifte innerhalb eines Tripletts soll variiert 
werden. Der Gesamtwert der Diskriminationstestung ergibt sich aus der Summe aller 
positiven Antworten und erstreckt sich zwischen 0 und 16 Punkten (Kobal et al. 2000). 
 
2.2.4 IDENTIFIKATIONSTESTUNG 
Dieser Subtest prüft die Fähigkeit, bestimmte Düfte zu erkennen. Die Qualität der 
Geruchsempfindung erfolgt nach dem „Multiple choice“ – Verfahren. Dem Patienten werden 




nacheinander im Abstand von ca. 30 Sekunden 16 gebräuchliche Duftstoffe des Alltags in 
überschwelligen Konzentrationen angeboten (Orange, Schuhleder, Zimt, Pfefferminz, 
Banane, Zitrone, Lakritz, Terpentin, Knoblauch, Kaffee, Apfel, Gewürznelke, Ananas, Rose, 
Anis, Fisch). Für jeden einzelnen Duftstoff gibt es eine vorgefertigte Liste mit vier 
Auswahlmöglichkeiten, aus denen der Patient den Begriff auswählen muss, der für den 
dargebotenen Geruch am ehesten in Frage kommt (siehe Tabelle 10). Bei der verbalen 
Identifikation wird der Gesamtwert aus der Anzahl der richtig genannten Ergebnisse gebildet 
und kann zwischen 0 und 16 Punkten liegen (Kobal und Stefan 1995). 
 
1 Orange  Brombeere Erdbeere Ananas 
2 Rauch Schuhleder  Klebstoff Gras 
3 Honig Vanille Schokolade Zimt  
4 Schnittlauch Pfefferminz  Fichte Zwiebel 
5 Kokos Banane Walnuss Kirsche 
6 Pfirsich Apfel Zitrone  Grapefruit 
7 Lakritz  Gummibärchen Kaugummi Kekse 
8 Senf Gummi Menthol Terpentin  
9 Zwiebel Sauerkraut Knoblauch  Möhren 
10 Zigarette Kaffee  Wein Kerzenrauch 
11 Melone Pfirsich Orange Apfel  
12 Gewürznelke  Pfeffer Zimt Senf 
13 Birne Pflaume Pfirsich Ananas  
14 Kamille Himbeere Rose Kirsche 
15 Anis  Rum Honig Fichte 
16 Brot Fisch  Käse Schinken 
Tabelle 10: Multiple Choice Vorlage mit Lösungen (fett gedruckt) 
 
2.2.5 SDI-SCORE AUSWERTUNG 
Durch die Addition der Ergebnisse des Schwellentests (S), des Diskriminationstests (D) und 
des Identifikationstests (I) erhält man den sogenannten SDI-Wert, welcher minimal 1 Punkt 
und maximal 48 Punkte erreichen kann (Wolfensberger und Schnieper 1999). Mit Hilfe des 
SDI-Scores kann das Ausmaß der Riechstörung angegeben werden (siehe Tabelle 11).  
 




Schweregrad der Riechstörung  SDI - Wert  
Normosmie > 30 
Hyposmie  ≤ 30 
Funktionelle Anosmie ≤ 15 
Tabelle 11: Altersunabhängige Einteilung der Schweregrade von Riechstörungen 
  
Die Abgrenzung der Hyposmie variiert dabei in Abhängigkeit vom Alter des Patienten (siehe 
Tabelle 12). Eine Anosmie liegt bei ≤ 15 Punkten vor (Kobal et al. 2000). 
 
Alter in Jahren  SDI - Wert  
< 15  < 24,9 
16 – 35  < 30,3 
36 – 55 < 27,3 
> 55 < 19,6 
Tabelle 12: Altersabhängige Einteilung der Hyposmie (Hummel et al. 2007) 
 
2.3 DATENERFASSUNG 
Die vorliegenden Riechdatensätze wurden retrospektiv analysiert. Es wurde pro Patient 
immer nur ein Riechtest verwendet. Unvollständige Riechdatensätze wurden von der 
Analyse ausgeschlossen. Jeder Patient ist somit nur einmal in der Analyse vertreten. Nach 
der Bereinigung wurde jedem Patienten eine Abschluss- bzw. Entlassungsdiagnose 
zugeordnet. Als Medien zur Datenerfassung standen in erster Linie die Epikrisen und Akten 
der Patienten der Neurologischen Universitätsklinik Dresden zur Verfügung. Weiterhin 
wurden die Datenbanken NEUROPEN und ORBIS hinzugezogen.  




- Alter zum Zeitpunkt der Riechtestung 
- S-Wert (Schwellenwert) 
- D-Wert (Diskriminationswert) 
- I-Wert, inklusive Aufschlüsselung aller 16 Gerüche (Identifikationswert) 




- SDI-Wert (Summenscore aus Schwellenwert, Diskriminationswert und 
Identifikationswert)   
- Abschluss- / Entlassungsdiagnose 
- Tremorsymptome 
 
Die Aufarbeitung der Datensätze erfolgte durch Gruppierung wichtiger Parameter und durch 
die Vergabe von numerischen Schlüsseln, um die Überleitung zur statistischen Auswertung 
zu ermöglichen. Die Patienten wurden in verschiedene Diagnosegruppen eingeteilt und die 
Tremorsymptome wurden klassifiziert.  




Essentieller Tremor (ET) 
Idiopathisches Parkinsonsyndrom (IPS) 
Multisystematrophie (MSA)  
Demenz vom Lewy-Körper-Typ (DLB) 
Progressive supranukleäre Blickparese (PSP) 
Kortikobasale Degeneration (CBD) 








Tabelle 13: Gruppierungen der Patienten 
 




2.4 STATISTISCHE AUSWERTUNG 
Die statistische Datenauswertung erfolgte rechnergestützt mit Hilfe des Statistikprogramms 
SPSS 19.0 (SPSS Chicago, Illinois, USA). Die Datensätze wurden der deskriptiven Statistik 
unterzogen. Die Ergebnisse wurden als Hauptwerte ±Standardabweichung (SD) und 
Intervall, als Hauptwerte [95% Konfidenzintervall (KI)] oder als Zahlenwerte (%) angegeben. 
Des Weiteren kamen bei bestimmten Fragestellungen statistische Tests zum Einsatz, wie 
z.B. Varianzanalysen (ANOVA) bei Gruppenvergleichen, Korrelationsanalysen, 
parametrische T-Tests, Kreuztabellen und  ROC–Analysen. Bei multiplen Paarvergleichen 
wurde mit der Bonferroni-Korrektur gearbeitet. Als Bewertungsmaß wurden die Sensitivität, 
die Spezifität, der positive prädiktive Vorhersagewert (PPV) und der negative prädiktive 
Vorhersagewert (NPV) gemäß der Bayes Theorie und der Likehood Ratio genutzt. Das 
Signifikanzniveau wurde stets bei 0,05 angesetzt. Eine Signifikanz lag vor, wenn die 
Irrtumswahrscheinlichkeit kleiner oder gleich dem Signifikanzniveau war (p ≤ 0,05). 
Die Receiver Operating Characteristic (ROC)–Analyse ist eine Methode mit binärer 
Zusammenfassung von positiven und negativen Testergebnissen. Dabei eignet sie sich für 
quantitative und qualitative Werte, die sich ordnen lassen, wie z.B. Scores (Felder-Puig et al. 
2009). Im Diagramm, der sogenannten ROC–Kurve, können graphisch alle möglichen Cut-
off-Punkte innerhalb eines Messbereiches der Wertepaare von Sensitivität (Richtig-Positiv-
Rate) und Spezifität (Richtig-Negativ-Rate) aufgetragen werden (Obuchowski 2005).  
 
 
Abbildung 9: Idealer Cut-Off-Wert (Soreide 2009) 
 
 




Im Diagramm werden die Sensitivität auf der Ordinate und die 1-Spezifität im Intervall [0,1] 
auf der Abszisse dargestellt. Eine ROC-Kurve, welche nahe der Diagonalen verläuft, deutet 
auf einen Zufallsprozess hin. Je größer der Abstand der ROC-Kurve von der Diagonalen ist, 
desto besser ist die Trennschärfe der Tests (Akobeng 2007). Die ideale ROC-Kurve steigt 
zunächst senkrecht an (hohe Sensitivität bei niedriger Spezifität) bis die Richtig-Negativ-Rate 
zunimmt, ohne dabei viel an Sensitivität zu verlieren. Es entsteht eine gekrümmte, 
aufsteigende Kurve. Der theoretisch ideale Cut-off-Wert ist der Punkt, bei dem Gesunde und 
Kranke am besten voneinander getrennt werden (siehe Abbildung 9). Graphisch lässt sich 
der Punkt als größter Abstand zur Winkelhalbierenden bestimmen (siehe Abbildung 10) 
(Felder-Puig et al. 2009). Ein Maß für die Güte des Verfahrens ist die „Area under the curve“ 
(AUC), welche Werte zwischen 0,5 und 1 annehmen kann. Höhere Werte zeigen eine 
bessere Güte an. Zur Bestimmung der theoretisch optimalsten Cut-Off-Werte aus der ROC-
Analyse wurde in der Untersuchung der Youden-Index (Sensitivität+Spezifität-1) benutzt. 
 
 
Abbildung 10: Interpretation einer ROC-Kurve (Felder-Puig et al. 2009)






Insgesamt konnten 720 olfaktorische Testdatensätze ausgewertet werden. Die Patienten 
waren im Durchschnitt 62 (± 13) Jahre alt (Alter min/max 16-97Jahre). Es handelte sich um 
419 (58,2%) männliche und 301 (41,8%) weibliche Personen.  
 









ET 85 (11,8%) 63,4 ±13,0 (18-87) 44 (51,8%) 41 (48,2%) 
IPS 361 (50,1%) 63,1 ±10,6 (31-85) 232 (64,3%) 129 (35,7%) 
MSA 16 (2,2%) 64,8 ±9,2 (51-84) 3 (18,8%) 13 (81,2%) 
DLB 2 (0,3%) 65,5 ±0,7 (65-66) 2 (100%) 0 (0%) 
PSP 17 (2,4%) 68,2 ±6,2 (59-82) 12 (70,6%) 5 (29,4%) 
CBD 2 (0,3%) 66,5 ±0,7 (66-67) 1 (50%) 1 (50%) 
Andere  116 (16,1%) 56,0 ±16,5 (16-83) 72 (62,1%) 44 (37,9%) 
Nicht bekannt  40 (5,6%) 63,5 ±10,6 (35-79) 24 (60%) 16 (40%) 
Gesund  81 (11,3%) 62,7 ±16,1 (29-97) 29 (35,8%) 52 (64,2%) 
Insgesamt  720 (100%) 62,2 ±12,9 (16-97) 419 (58,2%) 301 (41,8%) 
Tabelle 14: Häufigkeits-, Alters- und Geschlechtsverteilung nach Diagnosen 
 
Die Charakteristika des Patientenkollektivs sind in Tabelle 14 dargestellt. Bei etwa der Hälfte 
des gesamten Patientenkollektivs (361, entsprechend 50,1% aller Patienten) konnte ein IPS 
diagnostiziert werden, wobei das Durchschnittsalter bei 63,1 (±10,6) Jahren lag und davon 
232 (64,3%) männliche und 129 (35,7%) weibliche Personen betroffen waren.  
Die zweitgrößte Gruppenanzahl stellt die Diagnosegruppe „Andere“ mit 116 (16,1%) 
Patienten dar, wobei diese Unterteilung eine Vielzahl von seltenen oder nicht 




klassifizierbaren Krankheitsbildern mit Tremorsymptomen zusammenfasst. Der 
Altersdurchschnitt lag bei 56 (±16,5) Jahren und es waren 72 (62,1%) männliche und 44 
(37,9%) weibliche Personen betroffen.  
Drittstärkste Gruppe waren die Patienten mit der Diagnose Essentieller Tremor (ET) mit 85 
(11,8%) Personen.  
Im Durchschnitt waren die Patienten 63,4 (±13,0) Jahre alt, es handelte sich um 44 (51,8%) 
männliche und 41 (48,2%) weibliche Personen. Patienten, die einen Riechtest mitgemacht 
haben und zu diesem Zeitpunkt körperlich und geistig gesund waren, sind mit 81 (11,3%) 
Personen vertreten. Diese waren durchschnittlich 62,7 (±16,1) Jahre alt und es waren 29 
(35,8%) männliche und 52 (64,2%) weibliche Personen. Nicht bei allen teilnehmenden 
Patienten konnte eine endgültige Diagnose gestellt werden. 40 (5,6%) Patienten mit unklarer 
oder unbekannter Diagnose waren mit einem Durchschnittsalter von 63,5 (±10,6) Jahren und 
24 (60%) männlichen, bzw. 16 (40%) weiblichen Personen beteiligt. 
Den geringsten Anteil am Patientenkollektiv stellten die atypischen Parkinsonsyndrome dar:  
1) PSP mit 17 (2,4%) Patienten, Durchschnittsalter von 68,2 (±6,2) Jahren, davon 12 
(70,6%) männliche und 5 (29,4%) weibliche Personen;  
2) MSA mit 16 (2,2%) Personen, Durchschnittsalter 64,8 (±9,2) Jahren, 3 (18,8%) männliche 
und 13 (81,2%) weibliche Personen;  
3) DLB mit 2 (0,3%) männlichen Patienten und einem Durchschnittsalter von 65,5 (±0,7) 
Jahren;  
4) CBD war ebenfalls mit 2 (0,3%) Patienten vertreten, Durchschnittsalter 66,5 (±0,7) Jahre 
und jeweils eine männliche (50%) und eine weibliche (50%) Person. 
Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal der Patienten lag in der Einteilung der 
Tremorsymptomatik. Von allen 720 Personen konnten 299 (41,5%) Personen mit positiver 
Tremorsymptomatik, 248 (34,4%) ohne Tremorsymptomatik und 173 (24,0%) mit 









 PT ET Andere  Insgesamt  p-Wert  
Patientenanzahl  167 
(55,9%) 
85 (28,4%) 47 (15,7%) 299 (100%)  












0,526a           






44   
(51,8%) / 
41 (48,2%) 







0,022b               
a One-way ANOVA 
b Chi-Quadrat-Test 
Tabelle 15: Häufigkeits-, Alters- und Geschlechtsverteilung aller Patienten mit positiver 
Tremorsymptomatik 
 
Wichtig ist hier die Unterscheidung der Patienten mit positiver Tremorsymptomatik. Tabelle 
15 veranschaulicht die Häufigkeits-, Alters- und Geschlechtsverteilung dieser 
Patientengruppe, unterteilt in die jeweiligen Diagnosegruppen. Den Großteil macht hier 
wiederum die Parkinsontremor (PT) Patientengruppe mit 167 (55,9%) Personen aus. Das 
Durchschnittsalter lag bei 63,9 (±10,2) Jahren und es handelte sich um 116 (69,5%) 
männliche, bzw. 51 (30,5%) weibliche Personen. Bei 85 (28,4%) Patienten mit vorhandener 
Tremorsymptomatik konnte ein Essentieller Tremor diagnostiziert werden. Das 
Durchschnittsalter lag bei 63,4 (±13,0) Jahre und es waren 44 (51,8%) männliche und 41 
(48,2%) weibliche Personen betroffen. Bei 47 (15,7%) Patienten konnten andere Tremor 
verursachende Erkrankungen festgestellt werden. Diese konnten unterteilt werden in 
verstärkter physiologischer Tremor 5 (1,7%) Patienten, neuropathischer Tremor 5 (1,7%), 
MSA 5 (1,7%), zerebellärer Tremor 2 (0,7%), psychogener Tremor 2 (0,7%), dystoner 
Tremor 2 (0,7%) verschiedene Tremorsyndrome 3 (1,0%) und unklassifizierbarer Tremor 20 
(6,7%) Patienten.   
 
 





3.2.1 VERGLEICH ALLER DIAGNOSEGRUPPEN 
 
























































































p-Wert a  < 0,001  < 0,001  < 0,001  < 0,001 
a One-way ANOVA 
Tabelle 16: SDI / S / D / I-Werte nach Diagnosegruppen 




Die Auswertung der Riechtestung nach den jeweiligen Diagnosegruppen erbrachte die in 
Tabelle 16 dargestellten Ergebnisse. Die besten Ergebnisse erzielte die gesunde 
Probandengruppe mit einem durchschnittlichen SDI-Wert von 32,3 ±5,8 (14,0-43,0). Damit 
liegt altersunabhängig in der gesunden Gruppe, wie vermutet, im Durchschnitt eine 
Normosmie (SDI > 30) vor. Ebenfalls kann bei der Patientengruppe CBD mit einem 
durchschnittlichen SDI-Wert von 30,8 ±0,4 (30,5-31,0) und den Probanden mit Essentiellen 
Tremor mit einem SDI-Wert von 30,5 ±4,9 (15,5-42,0) im Mittel von einer normalen 
Riechleistung ausgegangen werden.  
Eine verringerte Riechleistung konnte, in absteigender Reihenfolge der SDI-Werte, bei der 
Patientengruppe mit anderen neurologischen Krankheitsbilder bei Bewegungsstörungen mit 
durchschnittlich 25,9 ±8,5 (2,0-41,8) Punkten, PSP mit 24,1 ±6,9 (11,5-34,0), nicht bekannte 
Diagnosen mit 23,7 ±8,3 (2,0-34,5), MSA mit 23,3 ±9,2 (3,0-35,0) und IPS mit 
durchschnittlich 19,8 ±6,9 (1,0-36,3) Punkten, erfasst werden (siehe auch Abbildung 11). 
Ähnliche Ergebnisse zeigen sich auch in den drei Subtests.  
Patienten mit der Diagnose DLB haben die stärkste Riechstörung. Hier kann man bei 
durchschnittlichen SDI-Werten von 13,8 ±3,2 (11,5-16,0) von einer funktionellen Anosmie 
(SDI ≤ 15) sprechen. Ähnliche Resultate zeigen sich auch in den drei Subtests. 
Patienten mit der Diagnose IPS schnitten mit SDI-Werten von durchschnittlich 19,8 ±6,9 und 
ebenfalls erniedrigten Werten in allen drei Subtests, neben den DLB-Patienten, am 
schlechtesten beim Riechtest ab. 





Abbildung 11: Boxplot SDI-Werte nach Diagnosen: ET (0), IPS (1), MSA (2), DLB (3), PSP 
(4), CBD (5), Andere (6), Nicht bekannt (7) und Gesund (8) 
 
Beim Vergleich der Diagnosegruppen IPS mit 361 Patienten, Durchschnittsalter 63,1 ±10,6 
(31-85) Jahre, 232 männliche (64,3%) und 129 weibliche (35,7%) Patienten, und APS mit 37 
Patienten mit durchschnittlich 66,5 ±7,4 (51-84) Jahren, 18 männliche (48,6%) und 19 
weibliche (51,4%) Patienten, kann insgesamt eine leichte Erniedrigung der Riechleistung von 
IPS-Patienten festgestellt werden. Der SDI-Wert von 19,8 ±6,9 Punkten, sowie die 
Mittelwerte von Schwellentestung (3,5 ±2,4), Diskriminationstestung (9,1 ±3,2) und 
Identifikationstestung (10,3 ±3,7) liegen jeweils unter denen von Patienten mit APS. Diese 
hatten im Mittel SDI-Werte von 23,5 ±8,1, S-Werte von 4,1 ±2,5, D-Werte von 9,1 ±3,2 und I-
Werte von 10,3 ±3,7 (siehe Tabelle 17). Jedoch lässt sich, mit Ausnahme der 
Identifikationstestung, keine Signifikanz erkennen. Die Unterscheidung der Diagnosegruppen 
IPS und APS durch den Riechtest mit Hilfe der Sniffin`Sticks ist nicht aussagefähig. 
 




 APS IPS p-Wert  
Anzahl  37 (9,3%) 361 (90,7%)  
Mittleres Alter in Jahren 
±Standardabweichung 
(min/max) 
66,5 ±7,4          
(51-84) 
63,1 ±10,6        
(31-85) 
0,060a                    
Anzahl männliches / 
weibliches Geschlecht  
18 (48,6%) /        
19 (51,4%) 
232 (64,3%) /    
129 (35,7%) 
0,006b 
SDI – MW ±SD 
(min/max) 
23,5 ±8,1           
(3,0-35) 
19,8 ±6,9           
(1,0-36,25) 
0,002a              
S – MW ±SD (min/max)  4,1 ±2,5                
(1-11) 
3,5 ±2,4                
(1-13,5)  
0,157a      
D – MW ±SD (min/max)  9,1 ±3,2                
(1-14) 
8,3 ±2,9                       
(0-15) 
0,110a        
I – MW ±SD (min/max)  10,3 ±3,7              
(1-15) 
8,0 ±3,3                
(0-16) 
< 0,001a           
a zweiseitiger, ungepaarter T-Test 
b Chi-Quadrat-Test 
Tabelle 17: Häufigkeits-, Alters-, Geschlechtsverteilung und SDI / S / D / I-Werte APS / IPS 
Nicht zuletzt liegt dies an der unterschiedlichen Riechleistung der Patienten mit 
verschiedenen atypischen Parkinsonsyndromen. Bei Betrachtung der SDI-Ergebnisse der 
atypischen Parkinsonsyndrome stellt man fest, dass die Patienten mit DLB (13,8) die 
stärkste Riechstörung aufweisen. MSA- (23,3) und PSP- (24,1) Patienten leiden 
durchschnittlich an einer leichten Riechstörung. Von einer normalen Riechleistung kann man 
bei CBD-Patienten (30,8) sprechen. Ähnliche Ergebnisse finden sich auch in den Subtests 
Schwelle, Diskrimination und Identifikation. Diese Ergebnisse decken sich mit den Angaben 
aktueller Studien (Herting 2010).  
Im Folgenden ist das Patientenkollektiv nach Patienten mit positiver Tremorsymptomatik 
aufgeschlüsselt. Die Ergebnisse des Riechtests aller Patienten mit positiver 
Tremorsymptomatik in Tabelle 18 zeigen eine signifikante Erniedrigung ( p < 0,001) der SDI-
Werte bei Patienten mit Parkinsontremor, welche im Mittelwert 19,0 ±6,7 (1,0-34,5) erzielten, 
im Gegensatz zu Patienten mit Essentiellen Tremor oder mit anderen tremorverursachenden 




Erkrankungen (siehe auch Boxplot Abbildung 12). Im Mittel erreichte die ET-Patientengruppe 
SDI-Werte von 30,5 ±4,9 (15,5-42,0). Die Gruppe mit anderen Tremorerkrankungen erzielte 
im Mittel SDI-Werte von 24,2 ±7,0 (3,0-34,0). Es konnte kein gravierender Unterschied der 
SDI-Werte von ET-Patienten und der Gruppe mit anderen Tremorerkrankungen festgestellt 
werden. Ähnliche Resultate zeigten sich auch in den Ergebnissen der Subtests. Die Gruppe 
der Patienten mit Parkinsontremor erzielten jeweils in allen drei Subtests erniedrigte Werte 
im Vergleich zu den anderen Diagnosegruppen. In der Schwellenbestimmung 
durchschnittlich 3,3 ±2,2 (1,0-10,5), in der Diskriminationstestung 8,1 ±2,9 (0,0-15,0) und bei 
der Identifikation 7,7 ±3,3 (0,0-16,0) Punkte. Im Gegensatz dazu erreichten die Patienten mit 
Essentiellen Tremor im Durchschnitt bei der Schwellentestung 5,7 ±2,2 (1,0-12,0), bei der 
Diskrimination 11,7 ±2,2 (6,0-16,0) und bei der Identifikation 13,1 ±2,0 (7,0-16,0) Punkte. 
Patienten mit anderen Tremorerkrankungen erzielten bei der Schwellenbestimmung 3,9 ±2,4 
(1,0-11,3), bei der Diskrimination 9,4 ±3,2 (0,0-15,0) und bei der Identifikation 10,9 ±3,1 (2,0-
15,0) Punkte. Auffallend bei der Betrachtung der Subtests Schwelle, Diskrimination und 
Identifikation ist die stärkste Erniedrigung der Werte bei Patienten mit Parkinsontremor bei 
der Identifikationstestung im Vergleich zu anderen Diagnosegruppen.          
                   
Diagnose positiver 
Tremor 
SDI – MW ±SD 
(min/max) 
S – MW ±SD 
(min/max) 
D – MW ±SD 
(min/max) 
I – MW ±SD 
(min/max) 
ET                               30,5 ±4,9   
(15,5-42,0) 






PT                               19,0 ±6,7     
(1,0-34,5) 
3,3 ±2,2  (1,0-
10,5) 




Andere                       24,2 ±7,0     
(3,0-34,0) 
3,9 ±2,4  (1,0-
11,3) 




p-Wert a < 0,001 < 0,001        < 0,001 < 0,001 
Post -hoc -
Vergleiche b 
ET > PT;      
ET > Andere;   
PT < Andere 
ET > PT;      
ET > Andere; 
PT = Andere 
ET > PT;      
ET > Andere;   
PT < Andere 
ET > PT;      
ET > Andere;   
PT < Andere 
a ANOVA, Post-Hoc-T-Test mit Bonferroni Korrektur 
b Ergebnisse der post-hoc t-Test mit Bonferroni Korrektur (p<0,05) 
Tabelle 18: SDI / S / D / I-Werte nach Tremorsymptomatik 




Bei der einzelnen Betrachtung der Patienten mit MSA (1,7%) unter der Tremorpopulation, 
konnte ein SDI–Wert von 20,5 ±10,5 (7-32,5) Punkten erfasst werden. Dies sind ähnliche 
Werte (p 0,644), wie bei Parkinsonpatienten mit positiver Tremorsymptomatik mit 
durchschnittlich 19,0 ±6,7 (1,0-34,5) Punkten und damit ebenfalls signifikant niedriger als bei 
Patienten mit ET (p < 0,001). Gleiches gilt für die Ergebnisse aller Subtests. 
 













3.2.2 VERGLEICH PARKINSONTREMOR UND ESSENTIELLER TR EMOR 
In die Analyse wurden insgesamt 252 (100%) Patientendaten einbezogen. Davon waren 85 
(33,7%) Personen an einem Essentiellen Tremor (ET) erkrankt und 176 (66,3%) an einer 
Parkinsonerkrankung mit positiver Tremorsymptomatik (PT). Tabelle 19 verdeutlicht die 
Häufigkeits-, Alters- und Geschlechtsverteilung. Im Durchschnitt lag das Alter der ET-
Patienten bei 63,4 ±13,0 (18,0-87,0) Jahren und es handelte sich um 44 (51,8%) männliche 
und 41 (48,2%) weibliche Probanden. Das Durchschnittsalter der PT-Patienten lag bei 63,9 
±10,2 (36,0-85,0) Jahren und es waren 116 (69,5%) männliche und 51 (30,5%) weibliche 
Personen vertreten.  
Diagno se Anzahl  Mittleres Alter in Jahren 
±Standardabweichung 
(min/max) 
Anzahl männliches  / 
weibliches Geschlecht 
ET                 85 (33,7%) 63,4 ±13,0 (18,0-87,0) 44 (51,8%) / 41 (48,2%) 
PT                167 (66,3%) 63,9 ±10,2 (36,0-85,0) 116 (69,5%) / 51 (30,5%)  
p-Wert   0,767a                            0,006b 
a zweiseitiger, ungepaarter T-Test 
b Chi-Quadrat-Test 
Tabelle 19: Häufigkeits-, Alters- und Geschlechtsverteilung ET / PT 
 
Tabelle 20 stellt die Riechtestergebnisse der beiden Patientengruppen dar. Auffallend ist die 
signifikante Erniedrigung der SDI-Werte von PT-Patienten mit durchschnittlich 19,0 ±6,7 (1,0-
34,5) im Vergleich zu der ET-Patientengruppe, welche im Mittel SDI-Werte von 30,5 ±4,9 
(15,5-42,0) erreicht haben (siehe auch Boxplot Abbildung 13). Ähnliche Ergebnisse zeigen 
sich auch in den drei Subtests. Im Durchschnitt liegt hier der Schwellenwert mit 3,3 ±2,2 (1,0-
15,0), der Diskriminationswert mit 8,1 ±2,9 (0,0-15,0) und der Identifikationswert mit 7,7 ±3,3 
(0,0-16,0) der Parkinsontremorgruppe stets unterhalb der ermittelten Werte der 
Patientengruppe mit Essentiellen Tremor. Hier liegen die Werte der Schwellenbestimmung 
im Mittel bei 5,7 ±4,9 (1,0-12,0), der Diskriminationstestung bei 11,7 ±2,2 (6,0-16,0) und der 
Identifikation bei 13,1 ±2,0 (7,0-16,0). Auffallend bei der Betrachtung der Subtests Schwelle, 
Diskrimination und Identifikation ist die stärkste Herabsetzung der Werte bei Patienten mit 
Parkinsontremor bei der Identifikationstestung im Vergleich zur anderen Diagnosegruppe.  
 






SDI – MW ±SD 
(min/max) 
S – MW ±SD 
(min/max) 
D – MW ±SD 
(min/max) 
I – MW ±SD 
(min/max) 
ET                                  30,5 ±4,9   
(15,5-42,0) 






PT                                  19,0 ±6,7     
(1,0-34,5) 
3,3 ±2,2  
(1,0-10,5) 




p-Wert a < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 
a zweiseitiger, ungepaarter T-Test 
Tabelle 20: SDI / S / D / I-Werte ET / PT  
 
In Beziehung der SDI-Werte zum Alter der ET- und PT-Patientengruppe gibt es keine 
Unterschiede zwischen den jeweiligen Diagnosegruppen. Der lineare SDI-Wertabnahme pro 
Lebensjahr lag bei PT-Patienten -0,160 (p < 0,001; 95% KI; -0,234 bis -0.086), bei ET-
Patienten -0,185 (p < 0,001; 95% KI; -0,282 bis -0,089) und bei anderen 
Tremorerkrankungen -0,197 (p < 0,001; 95% KI; -0,434 bis 0,040). Die ANCOVA 
Varianzanalyse mit dem Gruppenvergleich des Alters bestätigt den signifikanten Unterschied 
der SDI-Werte zwischen den Diagnosegruppen (p <0,001; F-Wert 103,4). Das Geschlecht 
steht in keinem Zusammenhang mit dem SDI-Wert oder den Subtests in allen 
Diagnosegruppen. 





Abbildung 13: Boxplot SDI-Werte ET (0) und PT (1)  
 
Die ROC-Analyse zeigt die Sensitivität und Spezifität jeglicher Cut-Off-Werte für den SDI-
Test und aller drei Subtests in der Unterscheidung von PT-Patienten und ET-Patienten an 
(siehe Abbildung 14).  
Die Ergebnisse der ROC-Analyse zeigen, dass die Werte der Area under the curve (AUC) 
des SDI-Scores (0,916 ±0,017) und des Subtests Identifikation (0,911 ±0,018) ähnliche 
Werte aufzeigen und somit im Vergleich höher liegen als die Werte für die Schwellen- (0,781 
±0,030) oder Diskriminationstestung (0,841 ±0,025) und somit eine höhere Güte anzeigen. 
Die Trennschärfe zur Unterscheidung von Parkinsonpatienten von Patienten mit Essentiellen 
Tremor ist somit am höchsten bei Testung des Summenscores oder der Identifikation. Die 
Trennschärfe zur Unterscheidung von PT und ET-Patienten ist somit am höchsten bei 
Testung des Summenscores oder der Geruchsidentifikation. 
 
 





SDI  Schwelle  
Fläche  SD p 95%KI  Fläche  SD p 95%KI 
0,916 0,017 <0,001 0,882-0,950  0,781 0,030 <0,001 0,723-0,839 
 
 
Diskrimination   Identifikation  
Fläche  SD p 95%KI  Fläche  SD P 95%KI 
0,841 0,025 <0,001 0,792-0,890  0,911 0,018 <0,001 0,877-0,946 
Abbildung 14: ROC-Kurven ET / PT 




Die Cut-Off-Werte werden bei der 90ten Perzentile der Spezifität, als auch der 90ten 
Perzentile der Sensitivität angenommen. Das Intervall der SDI-Werte zwischen den Cut-Off-
Werten liegt zwischen 7 und 28. Das Intervall der Schwellenbestimmung liegt zwischen 2 
und 7, das Intervall der Diskriminationstestung bei Werten zwischen 7 und 12 und das 
Intervall der Identifikation zwischen 9 und 12. Der höchste Youden-Index konnte für den SDI-
Score <25 (Youden-Index: 0,58), für die Schwelle <4 (Youden-Index: 0,34), für die 
Diskrimination <10 (Youden-Index: 0,40) und für die Identifikation <11 (Youden-Index: 0,60) 
ermittelt werden. Die Werte für die Sensitivität und Spezifität, welche man beim maximalen 
Youden-Index erhält, waren für den SDI-Score als auch für die Identifikationstestung etwas 
höher, als für die Schwellen- und Diskriminationstestung, bei Nutzung der Cut-Off-Werte der 
gesunden Kontrollgruppe und den aus der ROC-Analyse generierten Cut-Off-Werten. 
Schlussfolgernd kann man bei dem Vergleich von Riechtests bei Patienten mit 
Tremorsymptomatik festhalten, dass SDI-Werte ≤24 auf ein Parkinsonsyndrom hindeuten 
und Werte ≥25 eher für einen Essentiellen Tremor sprechen. Bei der Schwellentestung 
sprechen Werte ≤3 für ein Parkinsonsyndrom und Werte ≥4 für einen Essentiellen Tremor. 
Bei der Diskriminationstestung liegen die Werte PT/ET bei ≤9/≥10 und bei der 
Identifikationstestung bei ≤10/≥11. 
 
Zur Identifikation von Parkinsonpatienten in einer Tremorpopulation wurden die SDI-Scores, 
als auch die drei Subtests, unter Hinzunahme der Cut-Off-Werte der ROC-Analyse bei 
Erreichen des höchsten Youden-Index mit altersspezifischen SDI-Normalwerten (Hummel et 
al. 2007) verglichen. Unter Verwendung dieser Cut-Off-Werte erhält man eine hohe 
Sensitivität (NPV) und Spezifität (PPV) von ca. 80% für den SDI-Score, als auch für die 















3.2.3 VERGLEICH PARKINSONTREMOR UND TREMORDIFFERENT IALDIAGNOSEN 
Im Folgenden wurden insgesamt 299 (100%) Patienten mit Parkinsontremor (PT) und 
Patienten mit anderen Tremorerkrankungen (T) verglichen. Tabelle 21 verdeutlicht die 
Häufigkeits-, Alters- und Geschlechtsverteilung. Es handelte sich um 167 (55,9%) 
Parkinsonpatienten mit positiver Tremorsymptomatik mit einem Durchschnittsalter von 63,9 
±10,2 (36,0-85,0) Jahren. Davon waren 116 (69,5%) männliche und 51 (30,5%) weibliche 
Probanden betroffen. 132 (44,1%) Personen mit anderen Tremorerkrankungen und einem 
mittleren Alter von 64,2 ±11,6 (18,0-87,0) Jahren und 73 (55,3%) männlichen und 59 (44,7%) 
weiblichen Patienten sind mit in die Auswertung eingeflossen.    
 
Diagnose  Anzahl  Mittleres Alter in Jahren 
±Standardabweichung 
(min/max) 
Anzahl männliches / 
weibliches Geschlecht 
T                   132 (44,1%) 64,2 ±11,6 (18,0-87,0) 73 (55,3%) / 59 (44,7%) 
PT                 167 (55,9%) 63,9 ±10,2 (36,0-85,0) 116 (69,5%) / 51 (30,5%) 
p-Wert   0,794a                    0,012b 
a zweiseitiger, ungepaarter T-Test 
b Chi-Quadrat-Test 
Tabelle 21: Häufigkeits-, Alters- und Geschlechtsverteilung T / PT 
 
Bei 132 (44,1%) Patienten konnten andere Tremorursachen festgestellt werden. Diese 
konnten unterteilt werden in Essentiellen Tremor 85 (64,4%), verstärkter physiologischer 
Tremor 5 (3,8%) Patienten, neuropathischer Tremor 5 (3,8%), MSA 5 (3,8%), zerebellärer 
Tremor 2 (1,5%), psychogener Tremor 2 (1,5%), dystoner Tremor 2 (1,5%) verschiedene 









Diagnose  SDI – MW ±SD 
(min/max) 
S – MW ±SD 
(min/max) 
D – MW ±SD 
(min/max) 
I – MW ±SD 
(min/max) 
T                                    28,3 ±6,5     
(3,0-42,0) 






PT                                  19,0 ±6,7     
(1,0-34,5) 
3,3 ±2,2  
(1,0-10,5) 




p-Wert a < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 
a zweiseitiger, ungepaarter T-Test 
Tabelle 22: SDI / S / D / I-Werte T / PT 
 
Die Ergebnisse des Riechtests, dargestellt in Tabelle 22, zeigen eine signifikante 
Erniedrigung der SDI-Werte bei Patienten mit Parkinsontremor, welche im Mittelwert 19,0 
±6,7 (1,0-34,5) erzielten, im Gegensatz zu Patienten mit anderen Tremorursachen (siehe 
auch Boxplot Abbildung 15). Im Mittel erreichte diese Patientengruppe SDI-Werte von 28,3 
±6,5 (3,0-42,0). Ähnliche Resultate zeigen sich auch bei den Subtests. Lediglich der 
Vergleich der Schwellenwerte zwischen den Diagnosegruppen konnte keine Signifikanz 
aufzeigen (p = 0,231). Im Durchschnitt liegt hier der Schwellenwert mit 3,3 ±2,2 (1,0-10,5), 
der Diskriminationswert mit 8,1 ±2,9 (0,0-15,0) und der Identifikationswert mit 7,7 ±3,3 (0,0-
16,0) der Parkinsontremorgruppe stets unterhalb der ermittelten Werte anderer 
tremorverursachender Erkrankungen. Hier lagen die Werte der Schwellenbestimmung im 
Mittel bei 5,0 ±2,4 (1,0-12,0), der Diskriminationstestung bei 10,9 ±2,8 (0,0-16,0) und der 
Identifikation bei 12,3 ±2,7 (2,0-16,0). Auffallend bei der Betrachtung der Subtests Schwelle, 
Diskrimination und Identifikation ist die stärkste Erniedrigung der Werte bei Patienten mit 
Parkinsontremor bei der Identifikationstestung im Vergleich zur anderen Diagnosegruppe. 
In Beziehung der SDI–Werte zum Alter der ET und PT-Patientengruppe gibt es keine 
Unterschiede zwischen den jeweiligen Diagnosegruppen. Der lineare SDI-Wertabnahme pro 
Lebensjahr lag bei PT-Patienten -0,160 (p < 0,001; 95% KI; -0,234 bis -0.086), bei ET-
Patienten -0,185 (p < 0,001; 95% KI; -0,282 bis –0,089) und bei anderen 
Tremorerkrankungen -0,197 (p < 0,001; 95% KI; -0,434 bis 0,040). Die ANCOVA 
Varianzanalyse mit dem Gruppenvergleich des Alters bestätigt den signifikanten Unterschied 
der SDI-Werte zwischen den Diagnosegruppen (p <0,001; F-Wert 103,4). Das Geschlecht 








Abbildung 15: Boxplot SDI-Werte T (0) und PT (1) 
 
Die ROC-Analyse zeigt die Sensitivität und Spezifität jeglicher Cut-Off-Werte für den SDI-
Test und aller drei Subtests in der Aufdeckung von PT-Patienten bei Tremorerkrankungen an 












SDI  Schwelle  
Fläche  SD p 95%KI  Fläche  SD p 95%KI 




Diskrimination   Identifika tion  
Fläche  SD p 95%KI  Fläche  SD p 95%KI 
0,766 0,028 <0,001 0,712-0,820  0,860 0,022 <0,001 0,817-0,902 
Abbildung 16: ROC-Kurven T / PT 




Die Cut-Off-Werte werden bei der 90ten Perzentile der Spezifität, als auch der 90ten 
Perzentile der Sensitivität angenommen. Das Intervall der SDI-Werte zwischen den Cut-Off-
Werten liegt zwischen 7 und 28. Das Intervall der Schwellenbestimmung liegt zwischen 2 
und 7, das Intervall der Diskriminationstestung bei Werten zwischen 7 und 12 und das 
Intervall der Identifikation zwischen 9 und 12. Der höchste Youden-Index konnte für den SDI-
Score <25 (Youden-Index: 0,58), für die Schwelle <4 (Youden-Index: 0,34), für die 
Diskrimination <10 (Youden-Index: 0,40) und für die Identifikation <11 (Youden-Index: 0,60) 
ermittelt werden. Die Werte für die Sensitivität und Spezifität, welche man beim maximalen 
Youden-Index erhält, waren für den SDI-Score, als auch für die Identifikationstestung etwas 
höher als für die Schwellen- und Diskriminationstestung bei Nutzung der Cut-Off-Werte der 
gesunden Kontrollgruppe und den aus der ROC-Analyse generierten Cut-Off-Werten (siehe 
Tabelle 23). Schlussfolgernd kann man bei dem Vergleich von Riechtests bei Patienten mit 
Tremorsymptomatik festhalten, dass SDI-Werte ≤24 auf ein Parkinsonsyndrom hindeuten 
und Werte ≥25 eher für Tremorerkrankungen anderer Ursache sprechen. Bei der 
Schwellentestung sprechen Werte ≤3 für ein Parkinsonsyndrom und Werte ≥4 für andere 
Ursachen der Tremorerkrankung. Bei der Diskriminationstestung liegen die Werte PT/T bei 
≤9/≥10 und bei der Identifikationstestung bei ≤10/≥11. 
 
Zur Identifikation von Parkinsonpatienten in einer Tremorpopulation vergleicht Tabelle 23 
den Nutzen des SDI-Score als auch der drei Subtests unter Hinzunahme der Cut-Off-Werte 
der ROC-Analyse bei Erreichen des höchsten Youden-Index mit altersspezifischen SDI-
Normalwerten (Hummel et al. 2007). Unter Verwendung dieser Cut-Off-Werte erhält man 
eine hohe Sensitivität (NPV) und Spezifität (PPV) von ca. 80% für den SDI-Score, als auch 

















a alterskorrelierten SDI-Standartwerte (siehe Tabelle 12) 
b Cut-Off-Werte der ROC-Analyse bei Erreichen des höchsten Youden-Index 
c nach Bayes Theorie 
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(62.3%)                         
[54.4-69.6] 
127/167 
(76.0%)        
[69.5-82.5] 
114/167 
(68.3%)             
[61.2-75.4] 
109/167 
(65.3%)                
[58.1-72.5] 
132/167 






(88.6%)                            
[83.2-94.0] 
104/132 
(78.8%)         
[71.8-85.8] 
87/132 
(65.9%)        
[57.8-74.0] 
95/132 
(72.0%)       
[64.5-79.7] 
106/132 
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Die Ergebnisse der ROC-Analyse zeigen, dass die Werte der Area under the curve (AUC) 
des SDI-Scores (0,847 ±0,023) und des Subtests Identifikation (0,860 ±0,022) ähnliche 
Werte aufzeigen (siehe Abbildung 20) und somit im Vergleich höher liegen als die Werte für 
die Schwellen- (0,708 ±0,030) oder Diskriminationstestung (0,766 ±0,028) und somit eine 
höhere Güte anzeigen. Die Trennschärfe zur Unterscheidung von PT und Tremorpatienten 
anderer Ursachen ist somit am höchsten bei Testung des Summenscores oder der 
Geruchsidentifikation. 
Bei Reduzierung der 16 einzelnen Duftstoffe der Identifikationstestung auf 8 Düfte (Zimt, 
Pfefferminz, Banane, Lakritz, Apfel, Ananas, Anis, Fisch) oder 4 Düfte (Banane, Lakritz, 
Ananas, Anis) mit den jeweils höchsten AUC-Werten in der ROC-Einzel-Analyse, konnten 
ähnliche Werte ermittelt werden, verglichen mit der Testung mittels 16 Duftstoffen. Die 8 
besten Düfte erreichten AUC-Werte von 0,86 [95%KI: 0,82-0,91], p<0,001 und die 4 besten 
Düfte erreichten AUC-Werte von 0,84 [0,79-0,88], p<0,001 (siehe ROC-Kurve Abbildung 17).  
 
 
Abbildung 17: ROC-Kurve 4 beste Düfte 






Einschränkungen der Riechleistung bei Patienten mit IPS sind mittlerweile bekannt und gut 
untersucht (Hummel und Welge-Lüssen 2009). Erstmals wurden Riechstörungen bei IPS-
Patienten 1975 durch Ansari und Johnson beschrieben, welche bei 45% der Patienten eine 
Geruchsschwellenerhöhung im Vergleich zu gesunden Personen entdeckten (Ansari und 
Johnson 1975). Die Prävalenzrate von Riechstörungen bei IPS-Patienten schwankt in 
weiteren Studien. Hawkes et al. und Doty et al. beschrieben eine Prävalenzrate von 74 bzw. 
90% (Doty et al. 1988, Hawkes et al. 1999). Die Mehrzahl der Erkrankten weist eine schwere 
Hyposmie oder bereits eine Anosmie auf und geht den motorischen Symptomen etwa um 4-
6 Jahre voraus (Hummel und Welge-Lüssen 2009). Eine Korrelation zwischen Riechstörung 
und Schwere bzw. Dauer der Erkrankung ist hingegen kaum fassbar (Tissingh et al. 2001). 
Die gewonnenen Ergebnisse in unserer Studie sind daher keineswegs unerwartet. Patienten 
mit der Diagnose IPS haben durchschnittlich erniedrigte SDI-Werte von 19,8 ±6,9 und leiden 
somit unter einer eingeschränkten olfaktorischen Funktion. Bekannt ist, dass die 
Einschränkung gleichermaßen die Riechschwelle, die Identifikation und die Diskrimination 
von Düften betrifft (Müller et al. 2002). Die Studienergebnisse zeigen in allen 3 Subtests 
erniedrigte Werte. Der durchschnittliche Wert in der Schwellenbestimmung liegt bei 3,5 ±2,4; 
der Diskriminationsbestimmung bei 8,3 ±3,0 und der  Identifikationsbestimmung bei 8,0 ±3,3. 
Pathophysiologisch lässt sich nach neuesten Studien bei IPS-Patienten eine gesteigerte 
Tyrosinhydroxylaseaktivität am Bulbus olfactorius erkennen. Durch die laterale Hemmung 
der dopaminergen Zellen kann der Riechverlust der Patienten und die fehlende Ansprache 
des Riechvermögens auf eine dopaminerge Therapie erklärt werden. Des Weiteren trägt ein 
verändertes Schnüffelverhalten der Patienten zur olfaktorischen Dysfunktion bei, wobei sich 
durch das Training der Schnüffeltechnik die Fähigkeit zur Identifikation von Gerüchen 
signifikant verbessern kann (Sobel et al. 2001). 
Die Riechstörung ist allerdings wenig spezifisch für das IPS, da sie auch bei anderen 
neurologischen Erkrankungen vorkommt. Bei den atypischen Parkinson-Syndromen zeigen 
Patienten mit einer DLB eine schwere, Patienten mit MSA und PSP eine leichte und 
Patienten mit CBD zumindest initial keine wesentliche Beeinträchtigung der olfaktorischen 
Funktion (Herting 2010, Müller et al. 2002). Bei Betrachtung der SDI-Ergebnisse der 
vorliegenden Studie stellt man fest, dass Patienten mit DLB die stärkste Riechstörung 
aufweisen. Hier kann man bei durchschnittlichen SDI-Werten von 13,8 ±3,2 von einer 
funktionellen Anosmie (SDI ≤ 15) sprechen. MSA- (23,3) und PSP- (24,1) Patienten leiden 
durchschnittlich an einer leichten Riechstörung. Von einer normalen Riechleistung kann man 




bei CBD-Patienten (30,8) sprechen. Ähnliche Ergebnisse finden sich auch in den Subtests 
Schwelle, Diskrimination und Identifikation. Diese Ergebnisse decken sich mit den Angaben 
aktueller Studien (Herting 2010).  
Patienten mit einem vaskulären oder medikamentösen Parkinson-Syndrom weisen eine 
ungestörte olfaktorische Funktion auf (Doty et al. 1992a, Katzenschlager und Lees 2004). 
Bei anderen neurodegenerativen Erkrankungen, wie z.B. der Alzheimer-Erkrankung, der 
Huntington-Erkrankung oder der Motoneuron-Erkrankungen, konnte ein olfaktorisches Defizit 
beobachtet werden (Hahner und Welge-Lüssen 2010, Haehner et al. 2011). Eine leicht 
verringerte Riechleistung konnte in der vorliegenden Studie bei der Patientengruppe mit 
anderen neurologischen Krankheitsbildern bei Bewegungsstörungen mit einem 
durchschnittlichen SDI-Wert von 25,9 ±8,5 ermittelt werden. 
Die besten Ergebnisse in der Studie erzielt die gesunde Probandengruppe mit einem 
durchschnittlichen SDI-Wert von 32,3 ±5,8. Wie zu erwarten liegt damit altersunabhängig in 
der gesunden Gruppe eine Normosmie (SDI > 30) vor. Probanden mit ET haben im Mittel 
einen SDI-Wert von 30,5 ±4,9. Hier kann man von einer normalen Riechleistung sprechen. In 
vorhergehenden Studien konnte beim ET bereits ein normaler Geruchssinn beobachtet 
werden (Busenbark et al. 1992). Nur sehr selten kommt hier eine olfaktorische Störung vor 
(Louis und Jurewicz 2003).  
Vergleich IPS / APS 
Beim Vergleich der Diagnosegruppen IPS und APS konnten bei den SDI-Werten (IPS 19,8 
±6,9; APS 23,54 ±8,1), als auch bei den Subtests leicht erniedrigte Werte bei 
Parkinsonpatienten festgestellt werden. Jedoch lässt sich, mit Ausnahme der 
Identifikationstestung, keine Signifikanz nachweisen. Die Unterscheidung der 
Diagnosegruppen IPS und APS durch den Riechtest mit Hilfe der Sniffin`Sticks ist somit nicht 
aussagefähig. Nicht zuletzt liegt dies an der unterschiedlichen Riechleistung der Patienten 
mit verschiedenen atypischen Parkinsonsyndromen. Bei Betrachtung der SDI-Ergebnisse 
der atypischen Parkinsonsyndrome haben Patienten mit DLB (13,8) die stärkste 
Riechstörung. MSA- (23,3) und PSP- (24,1) Patienten leiden durchschnittlich an einer 
leichten Riechstörung. Von einer normalen Riechleistung kann man bei CBD-Patienten 
(30,8) sprechen. Ähnliche Ergebnisse finden sich auch in allen Subtests. 
Vergleich PT / ET / T 
Der Tremor stellt das markanteste motorische Kardinalsymptom des IPS dar. Initial haben 
etwa die Hälfte aller Parkinson-Patienten einen Tremor (Reichmann 2008). In klinischen 
Studien konnten 79-90% aller Patienten einen Tremor vorweisen, in klinisch-pathologischen 




Studien waren es sogar 69-100% (Hoehn und Yahr 1967, Martin et al. 1973, Gelb et al. 
1999). Weitere Untersuchungen stellten fest, dass im Verlauf der Krankheit nahezu jeder 
Parkinson-Erkrankte einen Tremor entwickeln wird (Rajput et al. 1993, Haehner et al. 2009). 
Bei der Extraktion aller tremorpositiven Parkinsonpatienten aus dem Patientenkollektiv 
zeigen die Ergebnisse des Riechtests eine signifikante Erniedrigung der SDI-Werte mit 
durchschnittlich 19,0 ±6,7. Die Angaben aktueller Studien gehen überwiegend von einer 
gleichmäßigen Betroffenheit aller Subtypen aus (Müller et al. 2002, Haehner et al. 2009), 
wenngleich einzelne Autoren von einem geringeren Riechdefizit bei tremordominanten 
Formen sprechen (Stern et al. 1994). In der vorliegenden Studie kann ein signifikanter 
Unterschied zwischen der Riechleistung von PT-Patienten und Patienten mit ET oder 
anderen tremorverursachenden Erkrankungen festgestellt werden. Die Riechwerte der 
tremorpositiven Parkinsonpatienten sind deutlich niedriger, als bei allen anderen 
Tremordifferentialdiagnosen (ET 30,5 ±4,9; T 28,3 ±6,5). Ähnliche Resultate zeigen sich 
auch bei den Subtests. Lediglich der Vergleich der Schwellenwerte zwischen den 
Diagnosegruppen PT / T konnte keine Signifikanz aufzeigen (p = 0,231). 
Die vorliegende Studie ist die erste ihrer Art, die die Bedeutung und den klinischen Nutzen 
der olfaktorischen Testung in der Detektion von Parkinsonpatienten in einer 
Tremorpopulation betrachtet. Die Ergebnisse präsentieren eine gute diagnostische Validität 
bezüglich der Riechtestung, um Parkinsonpatienten mit Tremorsymptomatik in einer 
Tremorpopulation unabhängig vom Tremortyp, Alter oder Geschlecht zu detektieren. Der 
positive als auch der negative prädiktive Vorhersagewert erreichen in dieser Studie sehr 
hohe Werte um die 80%. Daraus lässt sich schlussfolgern, dass die olfaktorische Testung 
mittels Sniffin`Sticks ein geeignetes diagnostisches Mittel zur Detektion von 
Parkinsonpatienten in einer Gruppe von Tremorpatienten ist. Es ist eine kostengünstige und 
einfach durchzuführende Untersuchung, welche überall angewendet werden kann und 
nebenwirkungsarm ist.  
In Hinsicht auf die Altersstruktur der Bevölkerung ist in Zukunft mit einer Zunahme der 
Erkrankungen dieses Spektrums zu rechnen. Das IPS und Tremordifferentialdiagnosen sind 
vor allem Erkrankungen, deren Häufigkeit mit zunehmendem Alter ansteigt. Darum wird es 
zunehmend immer wichtiger werden nichtinvasive, kostengünstige und im klinischen Alltag 
leicht durchzuführende und zeitsparende Methoden zur Frühdiagnostik vorzuhalten (Herting 
2010).  
Übereinstimmend zu vorhergehenden Studien konnte eine erniedrigte Riechfunktion bei PT-
Patienten im Vergleich zu ET-Patienten oder Patienten mit anderen 
Tremordifferentialdiagnosen ermittelt werden (Shah et al. 2008, Doty 2012). Es fanden sich 




keine Unterschiede in der Altersabhängigkeit zwischen den einzelnen Diagnosegruppen. Die 
Riechfunktion von tremorpositiven MSA-Patienten, welche dem Parkinsonsyndrom im ersten 
Krankheitsstadium ähneln kann, gleicht denen von PT-Patienten (Müller et al. 2002).  
Die Ergebnisse der ROC-Analyse zeigen, dass der SDI-Summenwert als auch der Subtest 
der Identifikation die beste Trennschärfe zur Entdeckung eines Parkinsonpatienten in einer 
Tremorpopulation bzw. zur Abgrenzung von Patienten mit Essentiellen Tremor vorweist. Die 
Riechleistung von PT-Patienten im Vergleich zu Patienten mit ET oder anderen 
Tremorerkrankungen ist signifikant erniedrigt. Sogar bei Reduzierung der üblicherweise 16 
Duftstoffe bei der Identifikationstestung auf 8 (Zimt, Pfefferminz, Banane, Lakritz, Apfel, 
Ananas, Anis, Fisch) oder 4 (Banane, Lakritz, Ananas, Anis) Duftstoffe konnte eine 
annähernd gleichbleibende Trennschärfe erreicht werden. In Anlehnung an die 
alterskorrelierten SDI-Standartwerte, welche aus einer gesunden Probandengruppe 
gewonnen wurden (Hummel et al. 2007), hat der SDI-Wert eine hohe Spezifität (PPV), aber 
nur eine mäßige Sensitivität (NPV) zur Detektion von Parkinsonpatienten. In der ROC-
Analyse konnte mit Hilfe des Youden-Index der optimale Cut-Off für den SDI-Wert von 24/25 
ermittelt werden. SDI-Werte ≤24 sprechen für ein Parkinsonsyndrom, SDI-Werte ≥25 
sprechen für andere tremorverursachende Erkrankungen. Die Ergebnisse zeigen, dass die 
Identifikationstestung mit 16, 8 oder 4 Düften die gleiche hinreichende Trennschärfe in der 
Detektion von Parkinsonpatienten in einer Tremorpopulation aufweist.   
Im Vergleich der Ergebnisse der olfaktorischen Testung mit der funktionellen Bildgebung zur 
Diagnostik von Tremorpatienten zeigen funktionell bildgebende Verfahren, wie z.B. SPECT 
oder PET-CT, eine höhere diagnostische Validität bei der Detektion von Parkinsonpatienten. 
In Studien konnte eine diagnostische Sensitivität von 97% für Parkinsonpatienten und eine 
Spezifität von 100% bei Patienten mit Essentiellen Tremor nachgewiesen werden (Benamer 
et al. 2000). Bildgebende Verfahren dieser Art sind aber immer mit einer Strahlenbelastung 
für den Patienten und möglichen Nebenwirkungen verbunden, welche bei der olfaktorischen 
Testung nicht auftreten. 
Erwähnt werden sollten in der vorliegenden Studie ebenfalls limitierende Faktoren. Die 
Studienergebnisse wurden in lediglich einem wissenschaftlichen Forschungszentrum der 
Klinik und Poliklinik für Neurologie der Universitätsklinik Dresden gewonnen, welches einen 
hohen Erfahrungswert in der olfaktorischen Testung hat und zumeist ein vorselektiertes 
Patientengut zugewiesen bekommt. Das Studiendesign ist retrospektiv angelegt und die 
Diagnosestellung der Tremorpatienten wurde mehrheitlich anhand klinischer 
Erkrankungskriterien mit begrenzter diagnostischer Sicherheit gestellt (Hughes et al. 1992, 
Deuschl et al. 1998). Mittels funktioneller Bildgebung wurde die Diagnose in 29% bestätigt. 




Die Fallzahlen der Patientengruppe mit atypischen Parkinsonsyndromen waren sehr gering, 
was jedoch der sehr geringen Inzidenz dieser seltenen Erkrankungen geschuldet ist.  
Zusammenfassend konnte mit der vorliegenden Studie gezeigt werden, dass die 
olfaktorische Testung mittels Sniffin`Sticks ein valides und nützliches Instrument in der 
Diagnostik und Detektion von Parkinsonpatienten in einer Gruppe von Tremorpatienten mit 
hoher Sensitivität und Spezifität ist. Der Cut-Off-Wert des Summenscores liegt 
altersunabhängig bei Werten unter 25. Die höchste Trennschärfe konnte sowohl für den SDI-
Wert, als auch für die Identifikationstestung erzielt werden. Da die Anwendung der 
Sniffin`Sticks sehr einfach, kostengünstig und nebenwirkungsarm ist, sollte die olfaktorische 
Testung noch vor weiteren invasiven oder funktionell bildgebenden Verfahren Bestandteil 
jeder Frühdiagnostik bei Tremorpatienten sein. 






Der Tremor stellt das markanteste motorische Kardinalsymptom des Idiopathischen 
Parkinson-Syndroms dar. Initial haben etwa die Hälfte aller Parkinson-Patienten einen 
Tremor. Diese Symptomatik führt die meisten Patienten in einem frühen Stadium der 
Erkrankung bereits zum Arzt und ist somit oft ausschlaggebend für die Einleitung weiterer 
diagnostischer Schritte. Steht die Tremorsymptomatik im Vordergrund, sollten in der Regel 
auch andere Differentialdiagnosen in Betracht gezogen werden. Im klinischen Alltag kann die 
Unterscheidung zwischen dem Parkinsontremor und anderen Tremorerkrankungen 
diagnostische Schwierigkeiten bereiten. In vielen Fällen ist die diagnostische Einordnung erst 
im klinischen Verlauf oder durch den Einsatz funktionell bildgebender Verfahren möglich.  
Mithilfe der Entwicklung verschiedener standardisierter Riechtests konnte eine Störung des 
Riechvermögens bei neurodegenerativen Erkrankungen gezeigt werden. Der 
Zusammenhang von olfaktorischen Störungen bei Patienten mit Idiopathischen 
Parkinsonsyndrom konnte bereits in zahlreichen klinischen Studien belegt werden. Der 
Riechverlust als Frühsymptom der Parkinsonerkrankung konnte bei 80 bis 100% der 
Patienten nachgewiesen werden. Beim Essentiellen Tremor konnte in der Regel ein 
normaler Geruchssinn beobachtet werden. Studien zu differentialdiagnostisch anderen 
Tremorerkankungen in Bezug auf Riechstörungen sind derzeit wenig verfügbar.  
Zielsetzung  
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es herauszufinden, ob die olfaktorische Testung als günstiges 
und nichtinvasives Screeninginstrument zur differentialdiagnostischen Abgrenzung von 
verschiedenen Tremorsyndromen geeignet ist und als sinnvolles Instrument zur Detektion 
von Parkinsonpatienten in einer Tremorpopulaton in der Stufendiagnostik angewendet 
werden kann.  
Material und Methoden 
Retrospektiv wurden die Riechdatensätze von 720 Patienten in die Analyse einbezogen, 
welche im Zeitraum von 09/2004 bis 12/2009 in der Klinik und Poliklinik für Neurologie der 
Universitätsklinik Dresden eine olfaktorischen Testung im Rahmen der Abklärung einer 
Bewegungsstörung erhalten haben. Die psychophysische, standardisierte Untersuchung des 
Riechvermögens wurde mit Hilfe der Sniffin`Sticks durchgeführt. Der Riechtest untergliedert 
sich in 3 Testabschnitte, welche aus der Messung der Geruchsschwelle, sowie der Fähigkeit 
zur Diskrimination und Identifikation von Duftstoffen besteht. Die Schwellentestung prüft, ab 




welcher Konzentration ein Duft wahrgenommen wird. Die Diskriminationstestung testet die 
Fähigkeit, Gerüche voneinander zu unterscheiden. Die Identifikationstestung prüft die 
Fähigkeit, bestimmte Düfte zu erkennen. Hierbei werden 16 gebräuchliche Duftstoffe 
verwendet. Die Ergebnisse der 3 Testabschnitte ergeben den SDI-Wert (Summe aus 
Schwellentest, Diskriminationstest und Identifikationstest), welcher die Schwere der 
Riechstörung angibt.     
Die Patienten wurden bei der Aufarbeitung der Datensätze in verschiedene 
Diagnosegruppen eingeteilt (ET, IPS, MSA, DLB, PSP, CBD, andere, unbekannt, gesund) 
und die Tremorsymptome wurden klassifiziert (PT, ET, andere Tremorerkrankungen). Die 
Diagnosen wurden anhand von diagnostischen Kriterien für die spezifischen Krankheitsbilder 
gestellt (Hughes et al. 1992, Deuschl et al. 1998). Bei unklaren Tremordiagnosen kamen bei 
88 Patienten zusätzlich funktionell bildgebende Verfahren (SPECT, PET) zum Einsatz. Die 
statistische Datenauswertung erfolgte rechnergestützt mit Hilfe des Statistikprogramms 
SPSS 19.0 (SPSS Chicago, Illinois, USA). Die Ergebnisse der ROC-Analyse wurden zur 
Berechnung der Sensitivität und Spezifität herangezogen.  
Ergebnisse 
Insgesamt konnten 720 Riechdatensätze erfasst werden. Die besten Ergebnisse im 
Riechtest erzielte die gesunde Probandengruppe mit einem durchschnittlichen SDI-Wert von 
32,3 (±5,8), die Patientengruppe CBD mit einem durchschnittlichen SDI-Wert von 30,8 (±0,4) 
und die Probanden mit Essentiellen Tremor mit einem SDI-Wert von 30,5 (±4,9). Hier kann 
von einer normalen Riechleistung ausgegangen werden. Eine verringerte Riechleistung 
konnte, in absteigender Reihenfolge der SDI-Werte, bei der Patientengruppe mit anderen 
neurologischen Krankheitsbildern mit Bewegungsstörungen mit durchschnittlich 25,9 (±8,5) 
Punkten, PSP mit 24,1 (±6,9), nicht bekannte Diagnosen mit 23,7 (±8,3), MSA mit 23,3 (±9,2) 
und IPS mit durchschnittlich 19,8 (±6,9) Punkten, erfasst werden. Ähnliche Ergebnisse 
zeigen sich auch in den drei Subtests. Patienten mit der Diagnose DLB haben die stärkste 
Riechstörung. Hier kann man bei durchschnittlichen SDI-Werten von 13,8 (±3,2) von einer 
funktionellen Anosmie sprechen.  
Bei 299 Patienten konnte eine Tremorsymptomatik festgestellt werden. Darunter waren 167 
(55,9%) Personen an einem Parkinsontremor erkrankt, 85 (28,4%) Patienten waren an 
einem Essentiellen Tremor erkrankt und bei 47 (15,7%) Patienten konnten andere 
tremorverursachende Erkrankungen festgestellt werden.    
Die Riechleistung von PT-Patienten im Vergleich zu Patienten mit ET oder anderen 
Tremorerkrankungen ist signifikant erniedrigt. Die Ergebnisse präsentieren eine gute 




diagnostische Validität bezüglich der Riechtestung, um Parkinsonpatienten mit 
Tremorsymptomatik in einer Tremorpopulation unabhängig vom Tremortyp, Alter oder 
Geschlecht zu detektieren. Der positive als auch der negative prädiktive Vorhersagewert 
erreichen in der vorliegenden Studie sehr hohe Werte um die 80%. Die Ergebnisse zeigen 
eine signifikante Erniedrigung der SDI-Werte bei Patienten mit Parkinsontremor, welche im 
Mittelwert 19,0 ±6,7 (1,0-34,5) erzielten, im Gegensatz zu Patienten mit Essentiellen Tremor 
oder mit anderen tremorverursachenden Erkrankungen, welche im Mittel einen SDI-Wert von 
28,3 ±6,5 aufwiesen. Ähnliche Resultate zeigen sich auch bei den Subtests. Es konnte kein 
gravierender Unterschied der SDI-Werte von ET-Patienten und der Gruppe mit anderen 
Tremorerkrankungen festgestellt werden. Die Ergebnisse der ROC-Analyse zeigen, dass der 
SDI-Summenwert als auch der Subtest der Identifikation die beste Trennschärfe zur 
Entdeckung eines Parkinsonpatienten in einer Tremorpopulation bzw. zur Abgrenzung von 
Patienten mit Essentiellen Tremor vorweist. Auch bei Reduzierung der üblicherweise 16 
Duftstoffe bei der Identifikationstestung auf 8 (Zimt, Pfefferminz, Banane, Lakritz, Apfel, 
Ananas, Anis, Fisch) oder 4 (Banane, Lakritz, Ananas, Anis) Duftstoffe konnte eine 
annähernd gleichbleibende Trennschärfe beibehalten werden. In Anlehnung an die 
alterskorrelierten SDI-Standartwerte, welche aus einer gesunden Probandengruppe 
gewonnen wurden hat der SDI-Wert eine hohe Spezifität, aber nur eine mäßige Sensitivität 
zur Detektion von Parkinsonpatienten. In der ROC-Analyse konnte mit Hilfe des Youden-
Index der optimale Cut-Off für den SDI-Wert von 24/25 ermittelt werden. SDI-Werte ≤24 
sprechen für ein Parkinsonsyndrom, SDI-Werte ≥25 sprechen für andere 
tremorverursachende Erkrankungen.  
Diskussion 
Zusammenfassend konnte mit der vorliegenden Studie gezeigt werden, dass die 
olfaktorische Testung mittels Sniffin`Sticks ein valides und nützliches Instrument in der 
Diagnostik und Detektion von Parkinsonpatienten in einer Gruppe von Tremorpatienten mit 
hoher Sensitivität und Spezifität ist. Der Cut-Off-Wert des Summenscores liegt 
altersunabhängig bei Werten unter 25. Die höchste Trennschärfe konnte sowohl für den SDI-
Wert, als auch für die Identifikationstestung erzielt werden. Da die Anwendung der 
Sniffin`Sticks sehr einfach, kostengünstig und nebenwirkungsarm ist, sollte die olfaktorische 
Testung noch vor weiteren invasiven oder funktionell bildgebenden Verfahren Bestandteil 
jeder Frühdiagnostik bei Tremorpatienten sein. 






Tremor represents the most significant motor cardinal syndrome of the Idiopathic Parkinson’s 
disease. Initially, half of all Parkinson’s patients experience tremors. It is this pathology that 
drives patients to their doctors at an early stage of the disease and is therefore crucial for 
further diagnostics. If the pathology of tremors is in the foreground, other differential 
diagnostics should also be considered. In the daily routine of a clinic differentiating between 
a Parkinsonism’s tremor or other tremor diseases can be quite difficult. In many cases the 
diagnostic classification is only possible through a clinical process or the use of functional 
brain imaging.  
With the help of standardized smelling tests the regular dysfunction of the faculty of smelling 
of Parkinson`s disease could be shown. It has been observed that the essential tremor 
shows a normal scent as a rule. Studies about differential diagnostic of other tremor diseases 
regarding olfactory disorder are barely available.  
Purpose 
The purpose of this thesis is to find out if olfactory testing represents an inexpensive and 
noninvasive screening tool for the differential diagnostic demarcation of various syndromes 
of tremors and if it can be used as a meaningful instrument for the detection of Parkinson’s 
disease patients within a tremor population of the step by step diagnostic. 
Material and methods 
In retrospective, the smelling data of 720 patients were included in this analysis. Those 
patients received an olfactory testing in order to clarify a movement disorder. This testing 
was conducted at the clinic for neurology of the university hospital of Dresden Germany in 
the time period from September 2004 to December 2009. The standardized examination of 
the sense of smell was carried out with the help of Sniffin’ Sticks. The smelling test is divided 
into three test parts. The threshold testing examines at which concentration an odor can be 
perceived. The testing of discrimination puts the capability to differentiate certain odors to the 
proof. Hereby 16 different common odors are being used. The result of those three test parts 
submit to the TDI-score, which indicates the severity of the olfactory disorder.  
During the evaluation of the data, the patients were divided into various diagnostic groups 
(ET, IPS, MSA, DLB, PSP, CBD, other, healthy, unknown) and the tremor pathologies were 
classified as well (PT, ET, other tremor diseases). The diagnoses were made based on 
diagnostic criteria of the specific disease pattern. With unclear tremor diagnoses functional 




brain imaging (SPECT, PET) was deployed additionally, which affected 88 patients. The 
statistical evaluation of the data was made with the help of the statistics software SPSS 19.0. 
The results of the ROC analysis were called upon for the calculation of sensitivity and 
specificity.  
Results 
In total, 720 units of smelling data were gathered. The best results of the smelling tests were 
obtained by the healthy test group with the average TDI-score of 32.2 (±5.8), the test group 
CBD with 30.5 (±0.4) and the test persons with essential tremors with 30.5 (±4.9). Here, it 
could proceed on the assumption of a normal smelling capacity. A reduced smelling ability 
could be noted, in descending order of the TDI-score, among the groups of patients with 
other neurological disease patterns of movement disorders with an average score of 25.9 
(±8.5) points, PSP with 24.1 (±6.9), unknown diagnoses with 23.7 (±8.3), MSA with 23.3 
(±9.2) and IPS with 19.8 (±6.9) points. Similar results were also obtained in the other three 
subtests. Patients with the diagnosis of DLB had a functional anosmia with an average TDI-
score of 13.8 (±3.2).  
299 patients showed tremor pathology. Among those were 167 (55.9 %) persons who had a 
Parkinson’s tremor, 85 (28.4%) patients were ill with the essential tremor and among 47 
(15.7%) patients other tremor causing diseases could be detected.  
The findings represent a good diagnostic validity in respect to the smelling tests in order to 
detect Parkinson’s patients with tremors pathology within a tremor population, disregarding 
tremor type, age or sex. The PPV as well as the NPV both reach quite high scores in this 
study which is around 80%. The results show a significant lowering of the TDI scores of 
patients with a Parkinson’s tremor, who had a mean score of 19.0 ±6.7 (1.0-34.5) in contrast 
to patients with an essential tremor or other tremor causing diseases, who show an average 
TDI-score of 28.3 ±6.5. Similar results were found in the subtests. The results of the ROC 
analysis show that the sums of the TDI-scores as well as the subtest for odor identification 
represent the highest discriminatory power for the detection of a Parkinson’s patient within a 
tremor population or signify a demarcation of patients with essential tremor. Even with a 
reduction of the normally 16 odors at the odor identification test to a number of 8 or even 4 
odors an approximately constant discriminatory power could be maintained. According to the 
standardized age-adjusted TDI-scores, which are extracted from a healthy control group, the 
TDI-score shows a high specifity, but an only moderate sensivity for the detection of 
Parkinson’s patients. The ROC analysis, by means of the Youden index, could identify the 
optimal cutoff for the TDI-score of 24/25. A TDI-score ≤24 speaks of a Parkinson’s 
syndrome, TDI-scores ≥25 speak of other tremor causing diseases.  





To sum up, it can be said that this study showed that olfactory testing with Sniffin’Sticks is a 
valid and useful mean of clinical diagnostics as well as the detection of Parkinson’s patients 
within a group of tremor patients. This study achieved highly satisfactory results concerning 
sensivity and specifity. The cutoff score of the total scores lies age independent at 25. The 
highest discriminatory power could be obtained for the TDI-score as well as for the odor 
identification test. Because the use of Sniffin’Sticks is very easy, inexpensive and has little 
side effects, the olfactory testing should be a part of every early diagnoses even before other 
invasive methods or functional brain imaging. 
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